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(Au 8 der II. med. Abteil. des Krankenh. Miinchen-Schwabing 

[Prof. Dr. Brasch].) 

Die Kolloidreaktionen des Liquor cerebrospinalis. 

* Von 

Dr. Karl Eskuchen. 

Mit 4 Kurven. 

Trotz ihrer Jugend haben sich die kolloidchemischen 
Untersuchungsmethoden des Liquor cerebrospinalis bereits 
eine angesehene Stellung in der groBen Reihe der Liquorreaktionen 
erworben. Allgemein wird jetzt anerkannt, daB die Diagnostik 
der Riickenmarksfliissigkeit durch sie eine wertvolle Bereicherung 
erfahren hat, und es unterliegt heute keinem Zweifel mehr, daB 
die kolloidchemische Untersuchung nicht nur ihren gesicherten 
Platz in der Liquordiagnostik behalten wird, sondern mit gutem 
Grande berufen erscheint, dauernd auch in den engeren Kreis 
der regelmaBig auszufiihrenden Reaktionen aufgenommen zu 
werden. Zu diesem Anspruch berechtigt sie sowohl ihre verhalt- 
nismaBig leichte Ausfiihrbarkeit wie vor allern die groBe 
Bedeutung des charakteristischen Reaktionsausfalls und 
ihr auBerordentlich hoher Empfindlichkeitsgrad. Neben 
dem unzwgifelhaften Wert fur die praktische Liquordiagnostik 
scheinen die kolloidchemischen Untersuchungen weiterhin aber 
auch geeignet, in manche noch unaufgeklarte theoretische 
Fragen der Biologie des Liquor cerebrospinalis — des normalen 
wie des pathologischen — neues Licht zu bringen. 

Es erhebt sich nun sogleich die wichtige Frage, welcher 
Kolloidreaktion man in der Praxis den Vorzug geben soil. Denn 

PenUche Zeitscbrift f. Nervenheilkunde. Bd. 63. 1 
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zu der altesten — der Goldreaktion — sind inzwischen, zuni 
Teil veranlaBt durch allerlei tatsachliche oder auch vermeintliche 
Schwierigkeiten und Mangel der Gold-R.. zwei wc-itere kolloid- 
chemische Methoden hinzugekonunen: die Mastix- und die Ber- 
linerblau-Reaktion. Es ist auch herein darauf hingewiesen 
worden, welche Vorteile die eine Reaktion vor derandern hat oder 
haben soil; aber das geschah in den bisher sparlichcn Veroffent- 
lichungen nur nebenbei und ohne iiberzeugenden Beweis. Daher 
schien es uns eine Frage von groBter Wichtigkeit und eine niitz- 
liche Aufgabe, einmal ohne jede Voreingenommenheit zu priifen. 
welche der drei Reaktionen die beste Eignung fiir die Aufnahme 
in den engeren Kreis der regelmaBigen Liquordiagnostik — dir 
doch nur eine Kolloidreaktion gebrauchen kann -— besitzt. Dazu 
waren einmal vergleichende Paralleluntersuchungen an einem 
groBeren Material notig; weiterhin aber zeigte sich, daB bei den 
verschiedenen Kolloid-R. alle moglichen Faktoren das Resultat 
ausschlaggebend beeinflussen konnen. Daraus ergab sich dir 
Forderyng nach der Ausarbeitung einer einheitlichen Unter- 
suchungsmethodik, die imnier unter den gleichen Bedingungeu 
arbeitet und allein es moglich macht, die Resultate verschiedener 
Forscher zu vergleichen. Das subjektive Moment ist ja ohnedit s 
immer noch machtig genug und es erscheint uberflussig, den un- 
vermeidlichen Vergleichsschwierigkeiten ohne Grund weitere hin- 
zuzufiigen. Die angegebenen Vorschriften konnen natiirlich in 
mancher Hinsicht verbesserungsfahig sein; es handelt sich einzig 
um den Versuch zur Aufstellung einer gleichmaBigen Unter- 
suchungsmethodik, d. h. um die Grundlage, auf der weiter- 
gebaut werden soil. 

Die Gold-R. wurde bei ca. 650, die Mastix-R. bei iibe-r 300 
und die Berlinerblau-R. bei fast 200 Lumbalpunktaten angestellt. 
Das Material war also groB genug, um zu verhiiten, daB der Wert 
der gewonnenen Resultate durch Zufalligkeiten herabgemindert 
wurde; andererseits zeigten die klinisehen Diagnosen auch das 
Bild groBter Mannigfaltigkeit und ermoglichten es dadurch, die 
Fahigkeiten der verschiedenen Reaktionen nach alien Richtungt n 
hin zu priifen. NaturgemaB iiberwogen dennoch die luischen Er- 
krankungen des Zentralnervensystems betrachtlich und zwar in 
der Reihenfolge: Tabes—Lues cerebrospinalis — Paralyse. Aus 
auBeren und inneren Griindcn wird hier von einer tabellarischen 
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Gesamtauffiihrung der einzelnen Falle Abstand genomnien. Das 
Zielist ja gerade, einen Durchschnitt zu geben, d. h. die fur die 
einzelnen Krankheiten typischen Resultate der verschiedenen 
Methoden festzulegen und den Urnfang ihrer Anwendungsmog- 
lichkeit zu umgrenzen; dabei ist durchaus nicht ausgeschlossen, 
daB gelegentlich auch einem einzelnen Fall entscheidende Be- 
deutung zukommen kann. i 

Was die theoretische Grundlage der Reaktionen anbetrifft, 
so wurde der Versuch gemacht, die widerspruchsvollen Angaben zu 
klaren und den z. T. ziemlich willkiirlichen Annahmen besser 
begriindete gegeniiberzustellen. Einwandfreie Beweise fiir die 
Richtigkeit der dargestellten Theorien vorzubringen, ist allerdings 
nicht moglich. Immerhin diirfte sich der Ablauf der Gold-R. 
gemaB der Darstellung gestalten, wiihrend wir bei der Mastix-R. 
vorerst noch in manchen Punkten auf Vermutungen angewiesen 
sind. Soweit es irgend angangig, wurde versucht, durch ausge- 
dehnte und wechselreiche Untersuchungsanordnungen in das 
Dunkel der Hypothese Licht zu bringen; leider erwies sich die 
aufgewendete Miihe nur allzuoft als fruchtlos. 

Gold-R eaktion. 

Die Gold-R. wurde zuerst von C. Lange angegeben. Seinen 
theoretischen t)berlegungen liegen die Untersuchungen Zsig- 
raondys zugrunde. Von der Tatsache ausgehend, daB kolloidales 
Gold durch Elektrolyte ausgeflockt werden, diese Ausflockung 
dlurch EiweiBkorper (,,Schutzkolloide“) aber verhindert werden 
kann, bestimmte Zsigmondy die fiir jeden EiweiBkorper spezi- 
fische schiitzende Menge, die sog. ,,Goldzahl“. Langes Versuch, 
die Bestimmung dieser Goldzahl auf die differentialdiagnostische 
Untersuchung des Liquor eerebrospinalis zu iibertragen, scheiterte; 
dagegen erwies sich die Verwertung des Umstandes, daB nicht 
nur Elektrolyte, sondern auch EiweiBkolloide das kolloide Gold 
ausflocken konnen, als auBerst fruchtbar fiir die Bereicherung der 
Liquordiagnostik. Zu diesen EiweiBkolloiden gehoren namlich 
auch die im Liquor vorkommenden Globuline, Nukleoproteide und 
AJbumosen und es zeigte sich, daB bei der Versetzung des kolloi- 
dalen Goldes mit verschiedenen Liquorverdiinnungen ganz charak- 
teristische Ausflockungskurven gewonnen werden konnten. Es 
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handelte sich nur darum, das richtige Verdiinnungsmittel zu 
wahlen. Die pathologische EiweiBvermehrung des Liquors besteht 
fast ausschlieBlich in Globulinen und Nukleoproteiden; da 
diese durch Aqua dest. ausgefallt und somit unwirksam werden, 
war dessen Verwendung unmoglich. AndererseitB wirkt eine 
physiologische Kochsalzlosung,inderdiegenannten EiweiB- 
korper in Losung bleiben, an sich schon als Elektrolyt und flockt 
allein das kolloidale Gold aus. Als geeignetstes Verdiinnungsmittel 
erwies sich schlieBlich eine 0,4%ige NaCl-Losung, da einmal 
bereits eine 0,3%ige NaCl-Losung die Globuline in Losung erhalt, 
andererseits diese Konzentration bei den gewahlten Mengenver- 
haltnissen die Gold-Losung unverandert laBt. 

Der normale Liquor iibt in keinem Falle — ob mit Aq. dest. 
oder mit 0,4%ige NaCl-Losung verdiinnt — einen EinfluB auf die 
Goldlosung aus. Daher bestehen die zwei Moglichkeiten, daB ent- 
weder der normale Liquor an sich (ohne die EiweiBkorper) der 
Gold-Losung gegeniiber iiberhaupt wirkungslos ist und daB auch 
die normalen EiweiBkorper wegen ihrer geringen Menge die Gold- 
Losung nicht ausfallen oder daB die normalen EiweiBkorper — die 
in Aq. dest. wie die in 0,4%iger NaCl-Losung loslichen — die Gold¬ 
losung vor der fallenden Wirkung des Liquors schiitzen, also als 
Schutzkolloide wirken. Fur die erste Ansicht spricht, daB bei 
Versuchen mit unverdiinntem normalen sowie mit enteiweiBtem 
Liquor niemals eine Veranderung der Goldlosung stattfand, gegen 
sie die Tatsache, daB der normale Liquor, resp. die in ihm ent- 
haltenen EiweiBkorper, in der Tat Goldschutz geben konnen. Wie 
dem auch sei, praktisch wichtig ist allein die Feststellung, daB 
der normale Liquor die Gold-Losung unverandert laBt, 
wahrend dagegen die pathologische EiweiBvermehrung 
das Gold ausflockt. Da die Verdiinnungen mit 0,4%iger 
NaCl-Losung hergestellt werden, sind demnach die Globuline und 
Nukleoproteide diese wirksamen Korper. Es sei aber noch er- 
wahnt, daB ausnahmsweise auch der mit Aq. dest. verdiinnte 
Liquor, in dem also die Globuline und Nukleoproteide ausgefallt 
sind, das kolloidale Gold ausflocken konnen; in solchem Falle 
mussen offenbar die in Aq. dest. loslichen Albumosen die Aus- 
flockung bewirken. Diagnostisch hat sich jedoch die Anwesen- 
heit dieser Albumosen im Liquor und ihr EinfluB auf die Gold- 
Losung nicht verwerten lassen. da bei der krankhaften EiweiB- 
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vermehrung, wie schon benierkt, in erster Linie Globuline und 
Nukleoproteide beteiligt sind. 

Bei der Ausflockung des kolloidalen Goldes durch die EiweiB- 
korper des pathologischen Liquors in einer rait 0,4%iger NaCl- 
Losung hergestellten Verdiinnungsreihe ist das Wichtigste nun 
die Tatsache, daB das Ausfloekungsinaximum dieser Verdiin- 
nungsreihe nicht an die hochste Liquorkonzentration gebunden 
ist, sondern - bei einer mit den verschiedenen Krankheiten wech- 
selnden optimalen Verdiinnung liegt. Und darin besteht das 
entscheidende Moment fur die Bedeutung der Gold-R. 

Kurz zusammengefaBt ware also die Theorie der Gold-R. 
folgende: Der normale Liquor ist ohne EinfluB auf eine 
kolloidale Gold-Losung, sei es, daB die in ihm ent- 
haltenen EiweiBkorper als ,,Schutzkolloide‘‘ wirken 
oder daB er an sich unwirksam ist. Dahingegen flocken 
die EiweiBkolloide des pathologischen Liquors — die 
Globuline und Nukleoproteide — das kolloidale Gold 
aus. Und zwar liegt das Ausflockungsmaximum in der 
mit 0,4%iger NaCl-Losung hergestellten Liquor-Ver- 
diinnungsreihe bei den verschiedenen Affektionen des 
Z-N-Ss. an getrennter Stelle, so daB also die infolge 
dieses Verhaltens resultierenden charakteristischen 
Ausflockungskurven die Unterscheidung dieser Krank- 
keiten moglich machen oder doch die Differential - 
diagnose wesentlich erleichtern. 

Auf die Frage nach deni Grunde des Zustandekommens soldi 
unterschiedlicher Ausflockungskurven bei scheinbar gleichem Ei- 
weiBgehalt soli erst nach Besprechung der Methode gelegentlich 
der Erorterung der Resultate eingegangen werden. Da wird dann 
auch zu untersuchen sein, ob die Ausflockungsstarke in einem 
direkten quantitativen Abhangigkeitsverhaltnis zu dem Grade 
des EiweiBgehalts steht oder ob analog der maximalen Ausflockung 
bei einer optimalen Verdiinnung nicht noch andere Faktoren als 
die kleinere oder groBere Menge des vorhandenen EiweiBes fiir 
die Starke und den Typus der Ausflockung ausschlaggebend sind. 

Im Gegensatz zu der angefuhrten Theorie der Gold-R., auf 
die Lange von vornherein seine Untersuchungen gegriindet 
hat, stehen besonders zwei Ansichten, deren Widerlegung notig 
erscheint. Holzmann nimmt eine ,,Ausflockung von Liquoreiweili 
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(lurch Goldsol” an; dicser Umkehrung des Wirkungsverhaltnisse** 
gcgenuber sei nur darauf verwiesen, daB In jedem Falle das kol- 
loidale Gold der ausfallende Teil ist, so ja auch bei der Ausflockung 
durch hohere NaCl-Losungen. Bei der Kritik der Holzniannschen 
Ansicht verfallt nun Muhsam (Neurol. Centralbl. 1916, Nr. 4) in 
einen anderen IrrtUm: ,,VielmeRr wirkt der Liquor als Schutz- 
kolloid gegeniiber der Ausflockung des Goldsols durch das gleich- 
zeitig zugesetzte Kochsalz“ usw. 

Die Widerlegung dieser Ansicht ergibt sich schon allein aus 
der Tatsache, daB die 0,4%ige NaCl-Losung bei den benutzten 
Mengenverhaltnissen uberhaupt kein Gold ausflockt, daB aber 
andererseits gelegentlich auch l)ei Benutzung von Aq. dest. als 
Verdiinnungsmedium eine Ausfallung des Goldes auftritt. M.s 
Irrtum erklart sich daraus, daB er iiber die Vorgange bei der Gold- 
R. anscheinend nicht unterrichtet ist; denn im nachsten Satze 
liest man weiter: ,,Je hoher der EiweiBgehalt des Liquor, uin so 
geringere.Mengcn geniigen, um die gleiche Quantitat Goldsol vor 
der fallenden Wirkung einer bestimmten Menge Koclisalz zu 
schiitzen. 41 Da der EiweiBgehalt des Liquor dem Grade der Er- 
krankung ziemlich parallel geht, miiBte man nach M.s Ausfiih- 
rungen um so eher eine negative Gold-R. erhalten. je schwerer das 
Z-N-S. ergriffen ist. In Wirklichkeit ist es ja umg< k< hi t und die 
Starke der Ausflockung steigt im allgemeincn mil der Zunahme 
des EiweiBgehalts. d. h. die EiweiBkolIoide de s kranken Liquors 
(die Globuline und Nukleoproteide) gelw n nicht nur keinen Gold- 
schutz, der gcgenuber der 0,4%igen Na( ‘l-Ldsung auch gar nicht 
notwendig ist, sondern sic fallen im Gt genteil sclbst das Gold aus. — 

Herstellung der Gold-Losung. 

Anstatt der Herstellung der kolloidalen Gold-Ld^ung nach den 
ursprunglichen Angaben von Lange hat sich tins die v«.n Eicke 
mitgeteilte Methode entschieden besser lx wahrt. Wo g< h< n da her 
dicse mit kleinen persdnliehen Modifikatiom n wilder. Not wi.ndige 
Substanzen: 

1. friseh destilliertes Wasser. 

2. 10° ( ,ige Goldchlorid-Lbsung (vorriitig g ( lialti n aus 1.0 g 
Goldehlorid 4- 10 ecm A(j. ih-^t.). 
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3. 5%ige Traubenzucker-Losung (frisch bereitet aus 1,0 g 
Traubenzucker 4 - 20 ccm Aq. dost.). 

4. 5° 0 ige Pottasche-Losung (frisch bereitet a us 1,0 g Pott- 
asche + 20 ccm Aq. dest.). 

Traubenzucker und Pottasche halt man am bequemsten nacli 
Pulverart zu 1,0 g abgeteilt vorriitig. Das Wasser destilliert man 
vorher nochmals iiber. 

Da sich die Herstellung einer groBeren Menge kolloidalen 
Goldes in einem GefaB nicht als zsveckmaBig erwiesen hat, setzt 
man besten die gewiinschte Menge gcteilt an, z. B. 4 x 500 ccm. 
Die benutzten GefaBe und Instrumente miissen unbedingt alkali- 
frei sein (Jenenser Glas). Sterilitat ist nicht erfordcrlich, aber 
ompfehlenswert. 

Herstellung des Reangcnz: Zu je 500 ccm Aq. dest. (in Bechcr- 
glas!) setzt man je 0.5 ccm der 10° o igen Goldchlorid-Losung sowic 
2.5 ccm der 5%igen Traubenzucker-Losung und ztindet die Flam- 
men unter den vier Glasern in kurzen Zeitabstanden an. Gleich 
nach dem Aufkochen des ersten Glases setzt man vender 5%igen 


Pottasclie-Losung tropfenweise und unter Umriihren solange zu, 
bis die Fliissigkeit cine tiefrote Farbe angenommen hat (dazu sind 
meist ca. 2 ccm Pottasche-Losung notig). Nach Becndigung der 
l’rozedur ist gewohnlich das nachste Becherglas beim Sieden an- 
g< langt und der Vorgang wiederholt sich hier wie auch bei den 
folgenden. Oetikers Vorschlag, bei ca. 00° Hitze gleich die not- 
wendige Menge der Pottasche-Losung insgesamt zuzufiigen, be- 
deutet nach unserer Erfahrung keine Verbesserung. 

Die einwandfreie kolloidale Gold-Losung muB klar, eben 
durchsichtig und tiefpurpurrot sein. Ein rauchiger Ober- 
flachenschimmer ist verdachtig, vvenn die Losung auch trotzdem 
brauchbar sein kann. Blaue Losungen sind ohne weiteres zu 
verwerfen. ein ganz leichter blaulicher Schimmer ist unbedenk- 
lich; sehr durchsichtige, wenn auch hochrote Losungen sind 
ebenfalls unbrauchbar. Man gewinnt bald eine gewisse t)bung 
darin, schon an dem Aussehen die sicher unbrauchbaren und auch 
die verdachtigen Losungen zu erkennen. Diese werden natiirlich 
von vornherein ausgeschieden; die sc he in bar einwandfreien 
LosungengieBt man zusammen, umdie unbedingt notwendige 
Tes tie rung an einem moglichst groBen Quantum gleichzeitig 
(Material- und Zeitersparnis) vornehmen zu konnen. Ist t r on den 
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4 Teillosungen (a 500 ccm) mehr wie eine verworfen worden, so 
tut man am besten noch entsprechend weitere Mengen (zwei reap, 
mehr a 500 ccm) zu bereiten, um dann insgesamt 1500—2000 ccm 
prtifen zu konnen. 

Denn eine genaue Kontrolle der Brauchbarkeit der 
Gold-Losung ist vor ihrer Verwendung unbedingt notwendig. 
Nur bei strikter Befolgung dieser VorsichtsmaBregel sind die mit 
der Reaktion gewonnenen Resultate von Wert und hat die An- 
stellung der ganzen Reaktion iiberhaupt einen Zweck. Die Ver- 
nachlassigung dieser Forderung ist es vor allem gewesen, welche 
die Bewertung der Gold-R. bei manchen Untersuchern in einen 
gewissen MiBkredit gebracht hat. Wie schon gesagt, konnen sowohl 
hochrote, anscheinend ganz einwandfreie Losungen vollig un- 
brauchbar und andererseits blauliche und rauchige Losungen 
durchaus brauchbar sein. Das Aussehen an sich gewahrleistet 
eben durchaus nicht die Giite einer Losung. Man mache es 
sich also zur nie auBer Acht gelassenen Regel, jede 
neue Gold-Losung mit einern sicher normalen, einem 
sicher tabischen und sicher paralytischen Liquor zu 
prtifen. Erhalt man nicht die erwarteten typischen Kurven, resp. 
bei dent normalen Liquor ein negatives Resultat, so ist die Losung 
unbedingt zu verwerfen. Es ist aber nicht nur auf den Typus 
sondern auch auf die Ausflockungs starke der Kurve zu achten. 
Die Ausflockung soli — natiirlich dem Grade der krankhaften Ver- 
anderung entsprechend — mindestens mittelstark sein. Da die 
leicht blaulichen Losungen rneist ein etwas starkeres Resultat 
geben und andererseits der Vergleich der mit einer ,,schwacheren” 
und einer „starken“ Losung erhaltenen Resultate oft von grofiem 
Wert sein kann, stellen wir grundsatzlich jede Liquoruntersuchung 
mit zwei Gold-Losungen von verschiedener Farbinten- 
sitat und dementsprechend differenter Reaktionsstarke an. Bei 
stark reagierendem Liquor wird die schwache (rote), bei schwaeh 
reagierendem die starke (leicht - blauliche) Losung gute Dienste 
leisten; auBerdem aber hat die grundsatzliche Verwendung von 
zwei Gold-Losungen noch den Vorteil, daB man etwaige Fehler 
der Technik oder des benutzten Materials ohne weiteres an einem 
widersprechenden Resultat erkennen kann. 

Die obigen Darlegungen lassen erkennen, daB die Herstellung 
der Gold-Losung in der Tat eine etwas umstandliche (zuweileu 
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wollen einem brauchbare Ldsungen ganz hartn&ckig nicht ge- 
lingen) Arbeit ist, die obendrein genaueste Kritik verlangt. Man 
muB aber bedenken, daB, wenn einmal zwei einwandfreie Lo- 
sungen vorhanden sind, man fur langere Zeit versorgt ist und dann 
fiir gewohnlich nur die sehr geringe Miihe der Anstellung der Reak- 
fcion hat. Ganz abgesehen davon scheint es tnir jedoch durchaus 
kein triftiger Einwand gegen eine an sich brauchbare Reaktion 
zu sein, daB man zu ihrer Durchfiihrung Zeit und Miihe aufwenden 
muB. Was sollte bei der Anerkennung solcher Grundsatze aus der 
Wa-R. und der Abderhaldenschen Reaktion werden! Ubrigens 
gewinnt man rasch groBe Fertigkeit in der ganzen Technik und 
wenn man nur alle Vorschriften peinlich genau innehalt, ge- 
lingen einem die Gold-Losungen ziemlich regelmaBig. 

Ausfiihrung der Gold-Reaktion. 

Zur Ausfiihrung der Reaktion selbst benotigt man: 

1. 0,4%ige mit frisch destiHiertern Wasser hergestellto 
NaCl-Losung, 

2. Kurze Reagierglaser. die man sorgfaltig gereinigt (kein 
Sodausw.!), mit Wattebausch verschlossen und sterili- 
siert vorratig halt. 

3. Pipetten von 1,0 ccm und von 10,0 com. eingeteilt in ‘/ 100 
resp. 1 / 10 ccm, steril in Blechhiilsen aufbewahrt. 

Der steril aufgefangene Liquor wird in der Weise mit der 
0,4%igen NaC'l-Losung verdiinnt, daB in das erste Rohrchen zu 
1,8 ccm NaCl-Losung 0,2 ccm Liquor gefiigt wird (= Verdiinnung 
1:10). In die elf anderen Rohrchen war nur je 1,0 ccm der 0,4%igen 
NaCl-Losung gekommen. Man mischt nun im ersten Rohrchen die 
2,0 ccm Gesamtmenge gut durch, pipettiert 1,0 ccm in das zweite 
Rohrchen, mischt dort wieder gut durch und transportiert 1.0 ccm 
w r eiter durch alle Rohrchen bis zum 12.; aus diesem wird der iiber- 
fliissige 1,0 ccm wegpipettiert. SchlieBlich wird in einem 13. Rohr¬ 
chen eine Kontrolle mit 1,0 ccm der 0,4%igen NaCl-Losung an- 
gesetzt. So erhalt man die Verdimnungsreihe 1 / 10 , V/jo, 1 / 40 usw. 
bis zu 1 /*ooooi weitere Verdiinnungen sind praktisch unnotig, wenn 
es auch vorkonunen kann, daB die Ausflockung sich noch liber 
V20000 hinaus erstreckt. Jedes Rohrchen enthalt 1,0 ccm Liquor- 
geraisch, zu dem man je 5 ccm der Gold-Losung gibt und um- 
sehuttelt. Eine zweite ebenso hergestellte Verdiinnungsreihe des- 
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selben Liquors,' die man des leichteren Vergleichs halber auf dem 
gleichen Reagierglasgestell unterbringt, erhalt je 5 ccm der zweiten 
in der Farbe von der ersten etwas differenten Gold-Losung. Die 
ganze Manipulation ist in einigen Minuten erledigt. Die Rohrchen 
bleiben bei Ziminertemperatur stehen; das Resultat best man zu 
drei Zeiten ab; nach einigen Minuten, nach x / 2 Stunde und nach 
24 Stunden. Am besten gegen diffuses Tageslicht, da bei kiinst- 
licher Beleuchtung die Unterscheidung der Farbenumschlage zur 
Unmoglichkeit wird. 

Wie anfangs ausgefiihrt, laBt der normale Liquor in der mit 
0,4° 0 iger NaOl-Losung hergestellten Verdiinnungsreihe die Gold- 
Losung vollkommen unverandert; selbst nach tagelangem Stehen- 
lassen findet keine Einwirkung auf die Farbe statt. Der krank- 
haft veranderte Liquor dagegen flockt das kolloidale Gold aus 
und zwar erkennt man die Grade der Ausflockung daran, daB ein 
ganz bestimmter Farbumschlag eintritt: die urspriinglich pur- 
purrote Farbe der Gold-Losung ka-nn iiber blaurot, violett, 
blau, weiBblau bis weiB umschlagen. Bei der letzten, also 
der intensivsten Verfarbung, setzt sich das ausgeflockte Gold als 
ein dunkelblauer Niederschlag in der Kuppe des Reagenzglases 
ab. Cber die Ursache der Farbanderung herrscht noch keine 
Einigkeit. Prinzipiell kommen zvvei For men der Zustandsanderung 
der Suspensoiden in Frage: die Anderung der rauinlichen Ver- 
teilung (z. B. des Teilchenabstandes) und besonders die Andermig 
der TeilchengroBe. Im allgenieinen sind namlich Goldsole von 
groBerer Dispersitat (d. i. Durchmesser- und OberflachengroBe der 
Partikel) mehr nach Blau hin gefarbt im Gegensatz zu den roten 
f< ineren Dispersoiden. 

Man tragt nun das Resultat entweder in ein Schema ein, 
das auf der Abszisse die Verdiinnungen, auf der Ordinate die 
sechs Farben enthalt, und bekommt so leicht iibersichtliche Kurven; 
oder man driickt den Grad des Farbumschlags durch Zahlen und 
Zeichen aus: 


Rot = 0 

Rotblau — I 
Violett - II 
Blau = III 
BlauweiB — IV 
WeiB - V 


+ -e 

-r -f 
-I- + -(- r 

-!--f +-I- - 
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Das Ablesen des Resultats nach 5 Minuten und nach y 2 Stunde 
ist durchaus ratsam, da die anfangliche Kurve in der ersten halben 
.Stunde noch oft wichtige Veranderungen erleidet. Hingegen zeigt 
die V^stiindige Kurve weiterhin keinerlei Veranderung mehr in 
bezug auf den Typus; es tritt im Laufe der Stunden und Tage au6- 
schlieblich eine Verstarkung des %stimdigen Typs ein. Man 
registriert gewohnlich nur das 24stundige Resultat. 

Betreffs des Zeitpunktes der Anstellung der Reaktion 
ist zu bemerken, dab man die Reaktion am besten in den ersten 
Tagen nach der Liquorentnahme vornimmt/ Man kann allerdings, 
wenn man den Liquor steril und ohne dab er ^riib wird im Eis- 
schrank aufbewahrt, auch nach Wochen und Monaten noch das 
gleiche Resultat wie am ersten Tage erhalten; andererseits zeigte 
aber der Liquor oft schon nach einigen Tagen eine ganz andere 
Ausflockungskurve wie der frische Liquor, vor allem im Sinne 
einer Abschwachung der Stiirko und Verwischung des anfang- 
liehen Typs. 

Bewertung des Resultats. 

Die entscheidende Btnleutung der Gold-R. wurde von uns 
darin gekennzeichnet, dab das Ausflockungsmaximum nicht mit 
der starksten Liquorkonzentration, also 1:10, zusammenfallt, 
sonderndab bei dem krankhaft veranderten Liquor der 
starkste Grad der Ausflockung je nach der Art der 
Erkrankung an einer ganz bestimmten Stelle der Ver- 
diinnungsreihe liegt. Starkere oder schwachere Konzentra- 
tionen a Is das Verdunnungsoptimum geben keine oder weniger 
intensive Ausflockungen. Man erhalt also bei den verschiedenen 
Erkrankungen desZ-N-Ss. das Ausflockungsmaximum bei unter- 
schiedlichen Verdiinnungen^ und dadurch ganz charakteri- 
stische Kurventypen, die fiir die betreffenden Krankheiten 
a Is pathognomisch gelten diirfen. Besonders regelmabig und auberst 
wichtig ist nun das Festhalten des Ausflockungsmaximums der 
luischen Erkrankungen des Z-N-Ss. bei der Verdiinnung 1 / i0 
bis 1 / 80 . Und zwar beziehen a lie For men der Lues des Z-N-Ss. 
diese charakteristisehe Lage in ihr Maximum ein; damit ist nicht 
ausgeschlossen, dab bei gewissen luischen Erkrankungen das 
Floekungsmaximum noch eine breitere Zone wie 1 / 40 — 1 / 80 ein- 
nimmt. In Fig. 1 ist dieses Verhalten der verschiedenen Lues- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



12 


fiSKl'CUEX. 


formen anschaulich wiedergegeben. Bei der Lues II (der Lues 
latens) und der Tabes beschrankt sich das Maximum auf die 
charakteristische Lage 1 / 40 — 1 / 80 ; nur die Starke der Verfarbimg 
unterscheidet die Tabes deutlich. Das Extrem eines ausgedehn- 
ten Maximums bildet dagegen die Paralyse, die von 1 / 10 — l l6i0 
gleichmaBig bis weiB ausflockt, wahrend die Lues cerebro- 
spinalis eine Mittel- und interessante Sonderstellung einnimmt. 
indern sie anfangs den „tabischen“ und nach einiger Zeit (% bis 
% Stunde) einen mittelstarken ,,paralytischen“ Kurventypus 



Paralyse-Kurve. 

+ - -f - anfttngl. 

. ondgdlt. Kurve ,H ‘‘ Lm ' H eerebroapin. 

-Tabes-Kurve. 

-Lues II-Kurve. 

Fig. 1. Lues-Kurven bei Gold-K. 

aimimmt. Die anfangliche Erwartung, daB die Lues die einzige 
Erkrankung mit dem Flockungsmaximum 1 / i0 — Vso se >, hat sich 
leider nicht erfiillt: es ist jetzt erwiesen, daB die multiple Skle- 
rose zum mindesten ebenfalls bei J /.to—Vso (* n der Regel 1 /io bis. 
*/i6o) ausflocken kann, wenn sie auch ofter die Gold-Losung un* 
verandert laBt. 

Dagegen sind alle anderen Erkrankungen des Z-N-Ss. 
seharf von der charakteristischen Lueszone getrennt, indem bei 
iImen das Maximum deutlich an stiirkore Verdiinnungen gebunden 
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ist: man bezeichnet diese Verlagerung als ,,Verschiebung nach 
*oben“ oder ,,nach rechts“. Bei diesen nichtluischen patho- 
logischen Liquoren bleiben die starkeren Konzentrationen ganz 
unverandert und das Flockungsmaximum liegt meist bei 1 / sao bis 
1/ iaso- I n Betracht kommen vor allem die verschiedenen Formen 
der eitrigen und die tuberkulose Meningitis (Fig. 2). 

• Die eitrige Meningitis zeigt — ganz gleichgiiltig, welcher 
Atiologie sie ist — gewohnlich eine sehr starke Ausflockung: 
1 /e 4 o—V 1280 = + + + + + ; die Starke der Eiterbeimengung hat 
da bei keinen EinfluB auf die Intensitat der Ausflockung. Im Gegen- 
satz dazu ist der Farbumschlag bei derMening. tubercul. stets t 



-Meningitis purnlenta. 

-Meningitis tuberculosa. 

-— - Blutbeimengung. 

Fig. 2. Nichtluische Kurven bei Gold-R. 

nur maBig stark, durchschnittlich violett, gelegentlich einmal 
starker, haufig aber noch schwacher; auch ist die Verschiebung 
nach rechts weniger ausgesprochen wie bei der Mening. purul. Bei 
schwach reagierender eitriger Meningitis ist jedoch eine Unter- 
scheidung gegeniiber der Mening. tuberc. nicht moglich. — AuBer 
bei diesen nichtluischen Meningitiden erhalt man auch bei der 
Blutbeimengung zum Liquor (der pathologischen oder der 
a rtefiziellen infolge der Lumbalpunktion) eine Verschiebung des 
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Maximums nach rechts; gewohnlich liegt es aber schon bei 
und ist nicht sehr intensiv. Die Unterscheidung zwischen einer 
frischen pathologischen und einer artefizieilen Blutbeimengung ist 
nicht moglich, dagegen laBt sich eine altere Blutbeimengung meist 
abgrenzen; sie gibt eine schwachere oder iiberhaupt keine Aus- 
fallung. jSchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB man bei ein 
und derselben Verdiinnungsreihe zwei getrennte Ausflok- 
kungsmaxima erhalten kaim, z. B. eines bei V 40 Vso und das 
andere bei V 320 —V« 4 o; einen solchen Reaktionsausfall zeigt z. B. 
eine Blutbeimengung zu einem luischen Liquor. 

Wie kommen nun diese. spezifischen Kurven zu- 
stande ? Es ist ohne weiteres klar, daB die EiweiBmenge nicht 
ausschlaggebend sein kann; sonst miiBte ja gerade bei den sehr 
eiweiBreichen eitrigen Meningitiden das Ausflockungsmaximum bei 
der starksten Verdiinnung liegen und nicht unigekehrt am wei- 
testen nach „rechts“. Schon Lange hat experimented bewiesen, 
daB die Verschieblichkeit des Ausflockungsmaximums durch eine 
verschiedenartige Mischung der gleichen EiweiBkorper bei 
unveranderter GesamteiweiBmenge erzielt werden kann. 
Und es liegt wohl auch am nachsten, solche qualitativen Unter- 
schiede als die ausschlaggebenden Faktoren anzusehen; dabei 
kommt nicht nur ein verschiedenes Mischungsverhaltnis in Frage. 
sondern wohl auch weitere Besonderheiten des physika- 
lisch-chemischen Zustandes. Ob nach Zalozieckis Ansicht 
,,Immunitatsprozesse“ eine Rolle spielen, ist bisher unbewiesen. 
Immerhin spricht mancherlei dafiir, daB noch ein weiteres Moment 
die Verschiebung und den Typus beeinfluBt, vor allem macht das 
unterschiedliche Verhalten in ein und derselben KrankheitsklAsse 
diese Annahme fast notwendig. Wie ist es sonst erklarlich, daB 
die Kurven von Tabes, Lues cerebrospinalis und Paralyse eine 
so abweichende Form zeigen konnen ? A priori ist eigentlich an- 
zunehmen, daB hier das Mischungsverhaltnis der EiweiB¬ 
korper keine groBeren Unterschiede zeigt, wofiir ja auch das 
prinzipielle Festhalten a Her drei Krankheitsformen an der Ver- 
diinnungszone V 40 — Vso spricht. Andererseits kann auclr wieder 
die GesamteiweiBmenge keinen ausschlaggebenden EinfluB 
ausuben, da bei genau gleichem GesamteiweiBgehalt die ver- 
schiedenen typischen Kurven gewonnen werden konnen. Ja. 
wahrend man im allgemeinen aus dem Ausfall der EiweiBreaktion 
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auf die zu erwartende Starke der Ausflockung schlieBen kaim, 
ist ein RiickschluB auf den zu erwartenden Ausflockungs-Typus 
unmoglich: eine schwache EiweiB-Reaktion schlieBt eine para- 
lytische Kurve nicht aus und eine starke EiweiBreaktion kann mit 
einer tabischen Kurve einhergehen. Man ist versucht daran zu 
denken, daB das Stadium der Krankheit von Wichtigkeit ist, 
indem der akut-entzundliche Zustand eine andere EiweiBzusam- 
mensetzung beclingte wie der chronisch-degenerative; aber aucb 
da ergibt sich ein ganz regelloses Verhalten: einmal zeigt eine 
Lues cerebrospinalis im akuten Zustand eine paralytische, das 
andere Mai nur eine tabische Kurve usw. DaB trotzdem die Unter- 
schiede in der Zusammensetzung des EiweiBgehalts keine«HHIkb€- 
deutenden sein konnen, geht auch gerade wieder aus diesem 
wech8elvollen Verhalten hervor. Bestande wirklich ein prinzi- 
pieller Unterschied in der Qualitat des EiweiBgehalts bei Tabes, 
Lues cerebrospinalis und Paralyse, dann wiirden die drei Kurven- 
typen eminente Bedeutung fur die Differentialdiagnose gewinnen. 
Leider ist das aber nicht der Fall, und wenn die Ausnahmen auch 
keinen groBen Prozentsatz ausmachen, so gentigt er doch, um den 
Wert der Kurventypen erheblich einzuschranken. 

Ahnliche t)berlegungen wie bei den drei Formen der Lues 
des Z-N-Ss. konnte man bei der eitrigen Meningitis, der Mening. 
tuberc. und der Blutbeimengung anstellen in Hinsicht auf die Ver- 
schieblichkeit und den Grad des Ausflockungsmaximums. Bei 
alien drei Krankheiten ist das gleiche Ausflockungsresultat mog- 
lich; andererseits besteht aber bei der eitrigen Meningitis doch die 
Neigung, sich weiter nach rechts zu verschieben, wahrend bei der 
Mening. tuberc. und der Blutbeimengung die Ausflockung nie 
extrem nach rechts hinausriicken wird. Jedoch kann man um- 
gekehrt nicht in einer nur maBigen Verschiebung nach rechts mit 
Sicherheit eine tuberkulose Meningitis sehen. 

Empfindlichkeit. 

Wir haben bereits friiher tiber vergleichende Untersuchungen 
betreffs der Empfindlichkeit der verscliiedenen Liquorreaktionen 
(speziell bei den luischen Erkrankungen des Z-N-Ss.) berichtet und 
sind dabei besonders auf das Verhalten der Gold-R. eingegangen. 
Inzwischen haben mehrere hundert weitere Paralleluntersuchungen 
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das damalige Resultat durchaus bestatigt: die Gold-R. zeichnet 
sieh durch einen besonders hohen Empfindlichkeits- 
grad aus und iibertrifft darin alle anderen Reaktionen. 
Bei der Paralyse und der Lues cerebrospin. sahen wir nie einen 
Versager, bei der Tabes nur in Ausnahmefallen, wo auch samt- 
liche anderen Reaktionen negativ waren. Andererseits war ge- 
legentlich die Gold-R. die einzige positive Reaktion bei einer 
sicheren luischen Affektion des Z-N-Ss.; auch Kirchberg fuhrt 
zwei Paralysefalle auf, wo die Verhaltnisse so lagen. 

Der Natur der Gold-R. entspricht durchaus die Tatsache. 
daB am haufigsten ein Parallelismus mit den EiweiB-Reak- 
tio*V» zu konstatieren war; wie aber schon gesagt, konnte aus 
der Starke der EiweiB-Reaktion kein SchluB auf die zu erwartende 
Gold-R. gezogen werden. Direkt ini Widerspruch zu der Theorie 
der Gold-R. schienen die einzelnen Fallen von klinisch gesicherter 
Tabes zu stehen, wo nach dem Ausfall der RoB-Jones = Phase I- 
Reaktion und selbst der Pandy-Reaktion keine Spur von EiweiB 
vorhanden war und dennoch eine deutliche positive Gold-R. 
erzielt wurde. Weniger regelmaBig, aber doch sehr haufig war das 
Parallelgehen der positiven Gold-R. mit einer Pleocytose; am 
weitesten blieb der Prozentsatz der positiven Wa-R. hinter der 
Gold-R. zuriick. Auf diese Tatsache ist deshalb ein besonderes 
Gewicht zu legen, weil die Gold-R. bis zu einem gewissen Grade 
als eine spezifische Reaktion angesprochen werden muB (in- 
sofern sie spezifische Kurven liefert) und daher unter Umstanden 
einen willkommenen Ersatz fiir die versagende Wa-R. bilden kann, 
wahrend eine noch so intensive EiweiB-Reaktion und eine noch 
so starke Pleocytose iiber die Art der Erkrankung nichts besagen. 

Viel weniger bedeutungsvoll wie bei den luischen Erkran- 
kungen des Z-N-Ss ist der hohe Enipfindlichkeitsgrad der Gold-R. 
bei den iibrigen Affektionen des Z-N-Ss. Bei den eitrigen Me- 
ningitiden nimnit die Pleocytose wohl imrner die erste Stelle 
ein und die Gold-R. folgt neben oder hinter der EiweiB-Reaktion; 
ein positiver Ausfall derselben ist regelmaBig zu beobachten, 
meist ist er auch sehr stark und die Verschiebung nach rechts ist 
sehr weitgehend. Auch bei der tuberkulosen Meningitis 
muB die Gold-R. in der Regel hinter anderen Reaktionen zuriick- 
stehen; und zwar ist hier meist die EiweiB-Reaktion am ausge- 
sprochensten. Die Gold-R. erreicht selten hohere Grade, gewohn- 
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lich nur violett, und rangiert damit meist noch hinter der Pleo- 
cytose; der Grad der Verschiebung nach rechts ist sehr von der 
Starke der Entziindung abhangig, in vereinzelten Fallen war die 
Gold-R. auch glatt negativ. — Kann hier also von einer t)ber- 
legenheit der Gold-R. keine Rede sein, so muB noch ein Gebiet 
erwahnt werden, wo ihre Empfindlichkeit wieder vorziigliche 
Resultate liefert: das ist die Blutbeimengung zum Liquor. 
Die positive EiweiB-Reaktion niitzt hier gar nichts, da sie durch 
alle moglichen Erkrankungen bedingt sein kann; rote Blutkorper- 
chen sind nur bei frischen Blutungen zu finden und Farbanderungen 
des Liquor konnen fehlen oder anderweitig bedingt sein (Xanto- 
chroraie). Hier erhellt die Gold-R. mit ihrer typisch gelagerten 
Serumausflockung mit einem Schlage das Dunkel. 

An wendungsgebiet. 

Fur andere Gebiete hat die Frage nach der Empfindlichkeit 
der einzelnen Reaktionen keine Bedeutung; unmittelbar an sie 
schlieBt sich aber die Erorterung der Anwendungsmbglichkeit 
der Gold-R., die sich mit der Empfindlichkeitsfrage ja durchaus 
nicht deckt. Naturlich wird man in erster Linie bei der Differen- 
tialdiagnose der luischen Erkrankungen auf den Ausfall der 
Gold-R. Wert legen. In welcher Weise sie hier geeignet ist, die 
Diagnose festigen zu helfen, wurde bereits eingehend erortert; nur 
Einzelheiten sind noch nachzutragen. Die Ausflockung bei 1 / 40 
bis V* kommt in geringem Grade auch bei der Lues II vor, 
ebenso wie die EiweiBvermehrung und die Pleocytose; nach altem 
Schema rechnet man diese spezifische Reizerscheinung der Me- 
ningen nicht unter die luischen Erkrankungen des Z-N-Ss. Da 
die Ausflockung hierbei immer nur gering ist (blaurot, nie starker), 
kommt eine Verwechslung mit der ,,echten“ Lues des Z-N-Ss. 
nicht in Betracht. Bei dieser fallt der Gold-R. deshalb besondere 
Bedeutung zu, weil die drei Arten der luischen Affektionen des 
Z-N-Ss. prinzipiell ja spezifische Kurven geben; doch kommen 
in der Praxis so haufig Ausnahmen von der Regel vor, daB man 
sich auf diesen spezifischen Kurventypus nicht unbedingt ver- 
lassen kann. Nur soviel darf man bei aller Vorsicht wohl sagen: 
eine „paralytische“ Kurve kann sowohl bei Paralyse wie bei Lues 
cerebrospin. und Tabes vorkommen; bei der Differentialdiagnose 
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Paralyse-Hirnlues spricht eine ,,tabische“ Kurve gegen Paralyse; 
eine ,,paralytische“ Kurve bei Tabes laBt an eine spatere Para- 
lysenentwicklung denken; der Cbergang einer „tabischen“ Kurve 
in eine ,,paralytische“ spricht eher fiirHirnlues und gegen Paralyse, 
wahrend die sofortige Ausflockung von 1 / 10 ab weder fur noch 
gegen Lues cerebrospin. entscheidet. — Erwahnt sei, daB die 
hereditare Lues, wenn nicht dabei spezifische Erkrankungen 
des Z-N-Ss. bestanden (Pupillen- und Reflex-Anonialien usw.) 
entweder eine negative oder nur eine schwache Gold-R. wie bei 
der Lues II ergab. — Bei Kontrollierung der antiluetischen 
Therapie zeigte es sich, daB die positive Gold-R. —'entsprechend 
ihrer hohen Empfindlichkeit — von alien Liquorreaktionen am 
wenigsten beeinfluBt wird und auch bei ganz intensiver Behandlung 
nur eine geringe Abschwachung erfahrt. 

Bei den nichtluischen Meningitiden kann die Gold-R. 
zur Differentialdiagno8e zwischen der Mening. tuberc. und den 
eitrigen Meningitiden verhelfen durch verschiedenartige Lagerung 
und Intensitat des Ausflockungsmaximunis. Die Meningitis 
serosa gibt eine negative Gold-R. Bei der Mening. haemor- 
rhag. und der Haemorrhagia cerebri gibt die Gold-R. die 
typische Serumzacke. Besonders wertvoll kann die Gold-R. 
werden, wenn die Blutbeimengung zuni Liquor neben einer 
luischen Erkrankungen des Z-N-Ss. einhergeht; dann findet sich 
ein doppeltes Maximum: eins als Ausdruck der Lues, das 
andere durch die Blutung bedingt. — Die Diagnose der mul- 
tiplen Sklerose hat — wie jetzt wohl feststeht — nur geringen 
Vorteil von der Gold-R.; in einem groBen Prozentsatz der Falle 
erhielten wir typische Lueskurven (,,tabische“ und ,.para- 
lytische“). Damit ist das Kapitel der Differentialdiagnose Lues 
spinalis — Sklerosis multiplex um eine Enttauschung reicher: 
einzig der negative Ausfall der Gold-R. ist von Wert, indem or 
fast mit absoluter Sicherheit gegen Lues spinalis spricht. — Die 
Systemerkrankungen des Ruckenmarks zeigen samtlich eine 
negative Gold-R.; daher die Bedeutung der Gold-R. wegen der 
Differentialdiagnose gegen die luischen Erkrankungen, z. B. bei 
der Pseudotabes (anamische Funiculitis). Von Wichtigkeit ist 
noch das Gebiet der Tumoren des Gehirns und des Rucken¬ 
marks, deren Liquor niemals das kolloidale Gold ausflockt. Die 
Abgrenzung von der Meningomyelitis luica kann hier ganz un- 
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moglich sein ohne die Hilfe spezifischer Reaktionen, da das ty- 
pische Verhalten der Zellen und des EiweiBgehalts (Nonnesches 
Syndrom) durchaus nicht immer zutrifft und auch gelegentlich 
im Stich lassen kann. So wurde die Diagnose eines als kompri- 
nxierender Tumor imponierenden Gummis bei Versagen der Wa-R. 
einzig durch die positive Gold-R. gestellt. Und erst kiirzlich 
stellte sich uns ein scheinbarer Tumor des Zervikalraarks (obere 
und untere Paraplegic, Sympathikuslahmung) als eine Myelitis 
luica heraus; der Liquorbefund war: Zellen 1, Paudy + + + + > 
RoB-Jones = Phase I + + + , Gold-R. 1 / 10 —V« 4 o + + + + + • 
Die Gold-R. ermoglichte den sofortigen Beginn der spezifischen 
Therapie; leider vergeblich. Die Wa-R. (0,1—1,0 + + + +) und 
die Autopsie bestatigten nachtraglich die Diagnose. — Bei Lan- 
dryscher Paralyse und Poliomyelitis fanden wir immer 
negative Gold-R.; desgleichen beim Coma diabeticum und 
uraemicum, beim Delirium tremens und im Status epi¬ 
leptic us. Ebenso bei alien Geisteskrankheiten (Paralyse 
ausgenommen), bei der Hysterie und alien Formen der Kon- 
stitutionsanomalie. 

1st also die erfolgreiche Anwendung der Gold-R. auf gewisse 
Erkrankungsgebiete beschrankt, so wird man trotzdem prinzi- 
piell bei alien Krankheiten, bei denen man iiberhaupt eine 
Liquoruntersuchung vornimmt, neben den anderen Reaktionen 
auch die Gold-R. ausfiihren. Man erlebt bei konsequenter Be- 
folgung dieses Prinzips of ter groBe Uberraschungen und wird fur 
manche vergebliche Miihe belohnt. Die uberwiegende Mehrzahl 
der Lumbalpunktionen wird allerdings ohnehin wegen des Ver- 
dachts auf Lues resp. wegen AusschluB desselben ausgefiihrt: 
man denke nur an das Heer der verdachtigen Pupillen- und Reflex- 
Anomalien. Somit deckt sich das Anwendungsgebiet der Gold-R. 
fast vollig mit dem der Lumbalpunktion iiberhaupt. 

Fehlresultate. 

DaB die anfangliche Lehre von der absoluten Spezifitat der 
Gold-R. (d. h. deren Reaktionstypen) einen empfindlichen StoB 
bekommen hat, wurde schon bei der multiplen Sklerose erwahnt. 
Es ist aber doch nicht angangig, hierbei von einem Fehlresultat 
zu sprechen; solange die Leistungsfahigkeit der Gold-R. nocli 
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nicht sicher umgrenzt war, konnte es iiberhaupt keine Fehl- 
resultate geben. Unter Fehlresultat konnen wir also nur 
die Resultate verstehen. die im Gegensatz zu der 
heute genau festgelegten, bedingten Leistungsfahigkeit 
stehen. Und zwar sind das in erster Linie Falle mit positiver 
Reaktion, wo eigentlich eine negative zu er war ten ware; das 
negative Ergebnis indes an Stelle des zu fordernden positiven ist 
nur ein relatives Fehlresultat. da die Gold-R. genau wie die 
meisten anderen Reaktionen eine Grenze ihrer Leistung und daher 
einen gewissen Prozentsatz von Versagern hat. Auf dieses Thema 
wurde schon eingegangen. Die groBte Wichtigkeit kommt natiir- 
lich den Fallen zu, wo die Gold-R. eine luische Erkrankung an- 
zeigt und tatsachlich keine vorliegt. Die multiple Sklerose imraer 
ausgenommen, haben wir einen solchen Fall nur zweimal be- 
obachtet; sonst wurde eine ,,paralytische.“ und eine ,,tabische“ 
Kurve nur bei sicheren luischen Erkrankungen des Z-N-Ss. 
erzielt. Dagegen fand sich eine leichte Lueszacke (rotblau) 
nicht'nur bei der Lues II, sondern gelegentlich auch bei Lues 
latens. w r enn die Wa-R. im Serum sehr stark war; wir fassen 
diese leichte Ausflockung als Ausdruck der allge- 
meinen luischen Infektion auf und verlangen bei po- 
sitiver Wa-R. im Blut fur den Beweis einer manifesten 
Lues des Z-N-Ss. eine mindestens mittelstarke (vio- 
lette) Ausflockung. Gibt man der Gold-R. diese Einschrankung, 
so vermeidet man eine falsche Bewertung des Reaktionsausfalls 
fast mit absoluter Sicherheit, ohne daB doch die praktische 
Brauchbarkeit der Reaktion eine EinbuBe erleidet. Es kommt 
hinzu, daB diese Einschrankung fur die nach rechts gelegenen 
Ausflockungsmaxima nicht notig ist. so daB man dort auch 
schon die schwachste Ausflockung (rotblau) mit Sicherheit 
differentialdiagnostisch verwerten kann. 

Was den Prozentsatz der ,,Versager“ anbetrifft, so halt er 
sich, wie schon angedeutet, in verhaltnismaBig engen Grenzen 
und steht jedenfalls erheblicli hinter dem der anderen Reak¬ 
tionen zuriick. Am ehesten erhalt man noch bei alten Tabesfallen 
im rein degenerativen Stadium ein negatives Resultat; mit alien 
anderen Reaktionen ist man dann aber in der Regel um nichts 
bt'sser daran. 

Es kann somit heute nicht mehr zweifelhaft sein, daB die 
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Gold-R. eine wirkliche Bereieherung unserer diagnostischen Me- 
thoden bedeutet und daB sie infolge ihrer ,,Spezifitat“ wie ihrer 
Empfindlichkeit eine fiihlbare Liicke ausfiillen hilft. 


Zusa m menfassung. 

Zusamnienfassend ist iiber die Gold-R. Folgendes zu sagen: 

Die theoretische GTundlage der Gold-R. ist nicht 
ganz geklart; Ursache der Ausflockung ist die )aatho- 
logische EiweiBvermehrung, Verschiedenheit der Aus- 
flockungstypen scheint durch weehselndes physika- 
lisch-chemisches Verhalten der EiweiBmenge bedingt. 

Die Herstellung der kolloidalen Gold-Losung er- 
fordert peinlich genaues Arbeiten; bei Einhaltung 
aller VorsichtsmaBregeln sinken die Schwierigkeiten 
auf ein geringes MaB. Eine Verwerfung der Gold-R. 
ist aus diese-m Grunde nicht gerechtfertigt. 

Die Ausfiihrung der Gold-R. ist leicht und kurz. 
Unbedingt zu fordern ist die Verwendung von zwei 
testierten Gold-Losungen. 

Die Deutung der Resultate ist nicht weniger ob- 
jektiv wie die der meisten anderen Reaktionen. Die 
typischen Flockungskurven haben nur relative Gtiltig- 
keit. Insbesondere ist das Urteil in betreff der mul- 
tiplen Sklerose zu revidieren, die genau wie eine Lues 
des Z-N-Ss. reagieren kann. 

An Empfindlichkeit steht die Gold-R. an der 
Spitze samtlicher Liquorreaktionen. Sie bedeutet des- 
halb sowie wegen ihrer relativen Spezifitat eine wert- 
volle Bereieherung unserer diagnostischen Hilfsmittel. 

D ie Anwendung der Gold-R. komrat fur das ganze 
Gebiet der Liquoruntersuchung in Betracht, in erster 
Linie aber bei der Differentialdiagnose zwischen 
luischer und nichtluischer Erkrankung des Z-N-Ss. 

Fehlresultate sind bei der Gold-R. auBerst selten; 
der Prozentsatz der Versager ist geringer wie bei 
alien anderen Liquorreaktionen. 
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Berlinerblau-R. 

Auf der Suche nach einer Reaktion, die Von den mit der 
Herstellung der kolloidalen Gold-Losung verbundenen Schwierig- 
keiten unabhangig macht, kam Kirchberg durch einen Hinweis 
von Prof. Bechhold auf die Ausarbeitung einer anderen kolloi¬ 
dalen Liquorreaktion, auf die Berlinerblau-R. 

Die theoretischen Grundlagen der Berlinerblau-R. decken 
sich offenbar weitgehend mit denen der Gold-R.; jedenfalls konnten 
wir in mancher Beziehung einen Parallelismus zwischen beiden 
Reaktionen konstatieren. Wie schon der Name besagt, ist das 
Reagenz eine kolloidale Berlinerblau-Losung und der pathologischc 
Liquor ist imstande, das kolloidale Berlinerblau auszufallen, wah- 
rend der normale Liquor die Losung unverandert laBt. Die Ver- 
d iinnungsflussigkeit ist in erster Linie mit Riicksicht auf die Los- 
lichkeit der im Liquor enthaltenen EiweiBkorper zu wahlen, da 
man wegen einer etwaigen Ausflockung der Berlinerblau-Losung 
durch die NaCl-Losung an sich weniger besorgt sein braucht. 
Die wirksamen ausflockenden Substanzen dcs pathologischen 
Liquors sind, wie bei der Gold-R., die Globuline und Nukleo- 
proteide der krankhaften EiweiBvermehrung, weshalb also unter 
eine 0,3%ige NaCl-Losung nicht heruntergegangen werden darf; 
am geeignetsten ist auch hier die 0,4%igc NaCl-Losung. 

Im Gegensatz zu der Gold-R. liefert nun aber die Berliner¬ 
blau-R. keine qualitativ unterschiedlichen Kurven.d. h. 
das Au8flockungsmaximum zeigt keine Verschieblichkeit. Es ist 
vielmehr durchaus an die starkste Liquorkonzentration gebunden 
und die positiven Reaktionen unterscheiden sich einzig 
durch die Starke und die Ausdehnung der Ausflockung 
in der Verdiinnungsreihe nach ,,rechts“ resp. ,,unten“ hin; je 
starker also ein Liquor die Berlinerblau-Losung beeinfluBt, um so 
intensiver ist die Entfarbung bei der starksten Liquorkonzentra¬ 
tion und bis zu um so groBerer Liquorverdiinnungen hin erstreckt 
sich diese vollige oder teilweise Entfarbung. Stets findet sich 
aber die maximale Ausflockung im ersten Rohrchen, 
d. h. bei der Verdiinnung 1:10. Es ist deshalb von vornherein klar, 
daB infolge dieses rein quantitativen Verhaltens des Resultats die 
Bedeutung der Berlinerblau-R. eine ganz erhebliche Einschran- 
kung erfahrt und sie mit der Gold-R.. deren groBter Vorzug ja 
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ill ihrer relativen Spezifitat infolge des Zustandekommens patho- 
gnomischer Ausflockungskurven beruht, nicht wetteifern kann. 
Unser Versuch mit mamiigfacher Variation in der Anordnung der 
Untersuchungsmethode ergab kein von der Originalangabe sieh 
wesentlich unterscheidendes Resultat, weshalb von einer tiber- 
fliissigen Modifikation Abstand genonnnen wurde. Man konnte 
hochstens vorschlagen, bei reichlich vorhandenem Liquor die Ver- 
dunnungsreihe 1:4, 1:8 usw. anzusetzen; dabei ergeben sieh etwas 
starkere und auch etwas mehr positive Resultate. 

Eine kurze Zusammenfassung ergabe also: 

Der normale Liquor ist ohne EinfluB auf eine kol- 
loidale Berlinerblau-Ldsung, wobei die Rolle der 
Schutzwirkung des Liquors unklar ist. Dagegen 
flocken die Eiweibkolloide des pathologischen Liquors 
— die Globuline und Nukleoproteide — das kolloidale 
Berlinerblau aus ; in der Weise, dab das Ausflockungs- 
maximum immer bei der starksten Liquorkonzentra- 
tion liegt, so daB man keine qualitativ, sondern nur 
quantitativ untersehiedlichen Ausflockungskurven er- 
halt. 


Hers tel lung des Rea gens. 

Die Schwierigkeiten bei der Herstellung des Reagens ver- 
tragen iiberhaupt keinen Vergleich mit der kolloidalen Gold-Losung. 
Ein MiBraten ist scheinbar ganz ausgeschlossen. Die 
Vorschrift Kirchb 9 rgs lautet: 1. Herstellung der Stainm- 
losung: 1,0 g kaufliches Berlinerblau wird mit 5 com einer 
5%igen Oxalsaure auf 100 ccm in Aq. dest. in der Kalte gelost: 
die Ldsung erfolgt rasch, ohne einen Ruckstand zu hinterlassen. 
Es ist nicht notig, das in Oxalsaure geloste Berlinerblau durch 
Diffusion von der Oxalsaure zu befreien. Besondere G^enauigkeit 
hinsichtlich des Aq. dest. und des Instrumentariums ist uberfliissig. 

2. Gebrauchslosung : 1,0 ccm Stammlosung wird jedesmal 
vor Anstellung der Reaktion mit Aq. dest. auf 10 ccm verdunnt. 

Wenn auch scheinbar alle Losungen tauglich scheinen, so ist 
es doch ganz angebracht, einen sicher negativen und einen posi- 
tiven Liquor als Kontrolle mitgehen zu lassen. 
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Anstellung der Reaktion. 

Man bereitet sich eine frische 0,4%ige NaCl-Losung und 
stellt damit eine Liquorverdiinnungsreihe von 1 / 10 , Vao — V320 her 
(im ersten Rohrchen 1,8 ccm NaCl-Losung + 0,2 ccm Liquor) 
oder von 1 / 4 , Ve — l /zu (L 5 ccm NaCl-Losung + 0,5 ccm Liquor). 
Weitere Verdiinnungen haben sich als iiberfliissig erwiesen. Gute 
Durchmischung ist selbstverstandlich. In jedes Rohrchen kommen 
sodann 5 ccm der Gebrauchslosung; darauf umschiitteln. Die 
A usf allung beginnt sehr bald, zumal in den ersten Rohrchen und 
bei stark verandertem Liquor; nach ca. 3 Stunden ist bereits die 
maximale Starke erreicht, man tut aber gut, die Ablesung, wie 
bei der Gold-R., erst nach 24 Stunden vorzunehmen. 

Der normale Liquor laBt die Berlinerblau-Losung auch bei 
tagelangem Stehen unverandert und nur der pathologisch ver- 
anderte Liquor fallt das kolloidale Berlinerblau unter gewissen 
Bedingungen aus. Die Ausfallung bewirkt keinen Farbenumschlag, 
sondern einzig eine Entfarbung, und man bestimmt den Grad 
der Ausfallung nach der Ausdehnung (,,Breite“) der mehr oder 
minder vollkommenen Entfarbung in jedem Rohrchen. Uns hat 
sich folgende Bewertung des Ausfallungsgrades als praktisch be- 
wahrt: man teilt die Fliissigkeitssaule jedes Rohrchens in 4 gleiche 
Teile ein und best in der Weise ab: 

Vollige Entfarbung der Oberschicht de.s I. Viertels, diffuse Entfarbung ini 
I.—II. Viertel. unverandert III.—IV. Viertel = —. 
.. .. im I. Viertel, diffuse Entfarbung im II.—III. Viertel, 

unverandert das IV. Viertel = + + . 

.. ., im I.—II. Viertel, diffuse Entfarbung im III.—IV. 

Viertel = f + +. 

.. .. im I.—III. Viertel, Bodensatz im IV. Viertel - 

-f + -f- +• 

Das ausgefallene Berlinerblau setzt sich bei der starksten 
Ausfallung als dunkelblauer Satz in der Kuppe des Rohrchens an. 

Das Alter des Liquors scheint gar keinen-EinfluB auf die 
Starke der Reaktion zu haben; noch nach Monaten erhielten wir 
das gleiche Resultat wie am ersten Tage. 

Bewertung des Resultats. 

Ebenso leichrt wie die Ablesung der Ausflockung gestaltet sich 
die Bewertung des Resultats. Da es einen qualitativen Unter- 
schied im Reaktionsausfall nicht gibt, bleibt allein die Moglich- 
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keit, aus tier Starke und der Breite cler Ausflockung 
Schlusse zu ziehen. Meist tritt nur in den ersten 2—3 Rohrchen 
(bei Verdiinnung 1:10) eine Ausflockung ein, nur bei sehr starker 
Reaktion auch noch in weiteren Rohrchen. Auch geringgradige 
Ausflockungen sind zu verwerten; bei normalem Liquor entfarbt 
sich hochstens die Oberschicht mit der Zeit ein wenig. Bei weitem 
die starkstcn Resultate fanden sich bei der eitrigen Menin¬ 
gitis (>/ 10 — 1 / 80 4-4-4-4-)* danach folgte die Blutbeimengvuig und 
die Paralyse mit sehr wechselndem Resultat ( 1 / 10 — V<o + + + + 
oder auch nur J / 10 -f- 4- + 4- usw.; durchschnittlich trat vollige Ent- 
farbung in den beiden ersten Rohrchen ein). Die Lues cerebrospin. 
konnte wie eine starke Paralyse (bis ‘/go -(- + -(•+) reagieren, meist 
blieb es aber Ix-i J /io— V» f 4- 4* 4- ; die Tabes kam nur selten iiber 
1 io—Vao 4 +4-4 hinaus; oft war das Resultat nur J /io 4-4-4; 4- 
oder noch sehwacher. Die multiple Sklerose gab ebenfalls 
t ine positive Reaktion von ziemlich groBer Starke; auch bei 
Tumoren ties Z-N-Ss. fanden sich meist Ausflockungen, allerdings 
nur mittleren tirades. 


E m pf i nd 1 ic h keit. 

In erster Linie scheint der Aust’all der Berlinerblau-R. der 
Ki wei Berhohung parallel zu gehen. Es ist aber doch auffallend, 
daB auch eine Tabe s mit einem verhaltnismaBig geringem EiweiB- 
gehalt eine ziemlich intensive Ausflockung bewirken kann; noch 
andere Griinde sprechen dafiir. daB die EiweiBquantitat nicht 
allein in Betracht kommt. Es scheint auch fur die Berlinerblau-R. 
das Mischungsverhaltnis der EiweiBkorper eine Rolle zu 
spielen. wetm auch in bedeutend geringerem Grade wie bei der 
Gold-R. ,1m groBen und ganzen kommt eine ernsthafte Konkur- 
renz mit der EiweiBreaktion nicht in Betracht, ebensowenig mit 
<ler Pleocytose. Einzig der Wa-R. gt'genuber zeigt sich eine ge- 
wisse Cbt‘ rlegenheit, indem diese erst von einem gewissen In- 
te nsitatsgrade der Ausflockung an positiv zu sein pflegt. t)ber 
das Verhaltnis zu den anderen Kolloid-Reaktionen w r ird an anderer 
Stelle gesprochen werden. — Im iibrigen war die Berlinerblau-R. 
iminer erst positiv, wenn auch die meisten anderen Liquorreak- 
tionen positiv reagierten, und zwar mindestens mittelstark. Die 
einzige positive Reaktion war die Berlinerblau-R. niemals. 
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Anwendungsgebiet. 

Von vornherein kommt die Berlinerblau-R, fiir das ganze 
Gebiet der Liquordiagnostik in Betracht. Da spezifische Kurven 
nicht erhalten werden, kann es sich bei ihrer Anwendung jedoch 
nur darum handeln, den etwaigen allgemein-pathologischen 
C'harakter eines Liquors festzustellen, ahnlich wie das durch die 
positive EiweiB-Reaktion und die Pleocytose geschieht. Wie 
schon erwahnt, scheint in der Regel die EiweiBmenge die Starke 
der Berlinerblau-R. bestimmend zu beeinflussen, und da der EiweiB- 
gehalt meist dem Grade der pathologisehen Veranderung der 
Spinalfliissigkeit entspricht, so gilt dies Verhaltnis auch von der 
Berlinerblau-R. Demzufolge erhalten wir die starks ten Aus- 
flockungen gewohnlich bei den eitrigen Meningitiden und bei der 
Paralysie. Bei den luischen Erkrankungen des Z-N-Ss. darf 
man, ebenso wie bei den anderen Untersuchungsmethoden, aus der 
Starke der Berlinerblau-R. bis zu einem gewissen Grade auf die 
Art und das Stadium des luischen Prozesses schlieBen; doch ist 
dabei groBte Vorsicht geboten, da von einer RegelmaBigkeit im 
Verhalten keine Rede sein kann. Wie erwahnt, geben auch die 
multiple Sklerose, die Tumoren des Gehirns und Riicken- 
marks, ferner die Blutbeimengung, die Epilepsie und die 
Arteriosklerose eine positive Berlinerblau-R. oder konnen sie 
geben, wahrend, ahnlich der Gold-R., das Resultat bei den rein 
degenerativen Erkrankungen und den Psychosen ein negatives ist. 
Von einer differentialdiagnostischen Verwertbarkeit der Berliner- 
blau-R. bei den mit Liquorveranderungen einhergehenden Er¬ 
krankungen kann also, ganz abgesehen von dem Fehlen typischer 
Ausflockungskurven, ernsthaft nicht gesprochen werden. 


Fehlresultate. 

Andererseits verbiirgt eine negative Berlinerblau-R. aber 
durchaus noch keinen normalen Liquor. Wenn auch meist bei 
Liquoren mit weniger hocligradigen Veranderungen doch wenig- 
stens das erste Rohrchen noch mehr oder minder stark entfarbt 
war, so gab es dennoch einen ziemlich erheblichen Prozentsatz 
von Versagern. Manchmal lieB selbst ein Liquor, der im iibrigen 
starke Reaktionen gab. die kolloidale Berlinerblau-Losung ganz 
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unverandert. Demtiach ist also ein negativer Ausfall der Berliner- 
blau-R. nach keiner Richtung hin beweisend; einen gewissen Er¬ 
satz fur diese geringe oder doch regellose Empfindlichkeit der 
Berlinerblau-R. bildet dagegen der Umstand, daB eine positive 
Reaktion immer das Zeichen eines irgendwie krankhaft veranderten 
Liquors ist. Wenigstens haben wir keine einzige Ausfallung der 
kolloidalen Berlinerblau-Losung erhalten, deren Giiltigkeit nicht 
durch den Ausfall anderer Reaktionen bestatigt wurde. 


Zusammenfassung. 

Die Ursache der Ausflockung der kolloidalen Ber¬ 
linerblau-Losung scheint, ahnlich wie bei der Gold-R., 
die pathologische Eiwei Bvermehrung des Liquors zu 
sein. 

D ie Ausfiihrung der Reaktion ist unvergleichlich 
einfacher wie die der Gold-R. und bietet keinerlei 
Schwierigkeiten. / 

Die Berlinerblau-R. liefert keine typischen Aus- 
flockungskurven, sondern zeigt rein quantitative Un- 
terschiede in ihren Resultaten. Irgendeine spezifische 
Bedeutung koramt der positiven Reaktion nicht zu. 

An Empfindlichkeit steht die Berlinerblau-Jl. meist 
hinter anderen Reaktionen zuriick; zum EiweiBgehalt 
besteht ein gewisser Parallelisnius. 

Einen besonderen differentialdiagnostischen Wert 
besitzt die Berlinerblau-R. nicht; der positive Ausfall 
ist ahnlich der pathologischen EiweiBvermehrung und 
der Pleocytose zu bewerten. — 

Versager sind bei geringgradig verandertem Li¬ 
quor ziemlich haufig; eine positive Reaktion kommt 
nur bei pathologischem Liquor vor. 


Literatur iiber Berlinerblau-R. 

Kirehberjj. 1*., Sorologisohe Untfr.suchungen bei (<eisteskrankheiten. iiir-- 
besondere bei Paralvse. Arch. f. Psych, u. Xerxenkrankli.. Bd. .”>7. 
H. 1. 1017. 
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Mastix-R. 

Die der Gold-R. anhaftenden Schwierigkeiten fuhrten be re its 
im Jahre 1915 Emanuel zur Ausarbeitung der Mastix-R. Er 
ging dabei von den Untersuchungen NeiBers und Friedemanns 
aus, die gezeigt hatten, daB die anorganischen Kolloide, wie die 
ZsigmOndysche Gold-Losung, durch EiweiB vor der Ausflockung 
durch Elektrolyte geschiitzt werden, daB aber in gewissen Kon- 
zentrationen die EiweiBkorper selbst imstande sind, die Kolloide 
auszufiillen. Praktisch angewandt hieB das also, daB der normale 
Liquor eine Mastix-Emulsion vor der fallenden Wir- 
kung einer Salzlosung schiitzt (= negative Reaktion), 
daB aber die EiwejBvermehrung des pathologischen 
Liquors die Schutzwirkung aufhebt und die Mastix- 
Emulsion ausflockt (= positive Reaktion). H. Sachs hat 
sich dann besonders um die Klarung der theoretischen Grundlage 
verdient gemacht und auf die sich daraus ergebenden praktischen 
Folgerungen hingewiesen, wahrend Jakobsthal und Kafka eine 
Verbesserung der urspriinglichen Emanuelschen Versuchsanord- 
nung angaben. Das Verdienst der Ausarbeitung der neuen Me- 
thode gebuhrt selbstverstandlich Emanuel, w«s im Hinblick 
auf die diesbeziigliche Kontroverse (Berl. klin. Woch. 1916, S. 327) 
besonders hervorgehoben sei. 

H. Sachs zeigte vor allem, in welch hohem MaBe der 
Grad der Salzempfindlichkeit einer Mastix-Emulsion 
von der Schnelligkeit abhangig ist, mit der man die 
alkoholische Mastix-Losung in das Aq. dest. blast. Je 
rascher man diese Verdunnung vornimmt, um so empfindlicher ist 
die Emulsion gegeniiber der Fallungswirkung der Salze, wahrend 
man bei tropfenweiser, „fraktionierter“ Zusetzung des Wassers zur 
Mastix-Losung eine weniger empfindliche, stabilere Emulsion er- 
halt. Folgerichtig wird man bei sehr empfindlicher Mastix- 
Emulsion eine um so geringere Kochsalzkonzentration verwenden 
miissen, um noch eine Schutzwirkung durch den nornialen Liquor 
zu erhalten. Praktische Versuche haben dann zweifellos ergeben 
— auch wir haben die Versuchsanordnung in jeder moglichen 
Weise variiert —, daB die Resultate in hohem Grade von der 
Salzempfindlichkeit abhangig sind, und zwar in der Weise, daB 
bei zu hoher Salzempfindlichkeit der Mastix-Emulsion 
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die Vortauschung positiver Resultate fast die Re gel 
ist, wahrend mit der Herabsetzung der Salzempfindlichkeit nicht 
nur Fehlresultate vermieden werden, sondern obendrein auch noch 
die positiven Reaktionen eine Verstarkung erfahren. 

Der groBe Wert der Mastix-R. besteht nun darin, daB die 
pathologisch vermehrten EiweiBkorper die Schutzkolloidwirkung 
des Liquors nicht einfach aufheben und eine gleichmaBige Aus- 
flockung der Mastix-Emulsion bewirken, sondern daB — analog 
den Erfahrungen mit der Gold-R. — die Ausflockung an ty- 
pischen Stellen einer mit NaCl-Losung hergestellten Verdiin- 
nungsreihe auftritt. Wir haben also nicht eine rein quantitative, 
sondern eine bis zu einem gewissen Grade, auf dessen Umgrenzung 
spater noch eingegangen wird, qualitative Reaktion vor uns. 
Von Interesse ist nun die Frage, welche Rolle bei dem Re- 
aktions vorgang der NaCl-Losung und welche der 
pathologischen EiweiBvermehrung zukommt. Bei dem 
negativen Verhalten des normalen Liquors handelt es sich ja ein- 
mal um eine Schutzwirkung, d. h. um die Fahigkeit, die fallende 
Wirkung der Salzlosung zu verhindern; des weiteren fehlen aber 
auch dem normalen Liquor ausflockende Substanzen, resp. diesen 
die Eigenschaften dazu. (Welche Substanz des normalen Liquors 
eigentlich als Trager der Schutzwirkung anzusehen ist, laBt sich 
mit Bestimmtheit nicht sagen; in erster Linie kommen EiweiB¬ 
korper in Frage, die ja noch in sehr geringen Mengen Schutz¬ 
kolloidwirkung entfalten konnen.) DemgemaB kommt bei der 
Ausflockung der Mastix-Emulsion durch pathologischen Liquor 
a priori sowohl ein Fehlen der Schutzkolloidwirkung als 
auch die Anwesenheit von die Fallung begiinstigenden 
Substanzen in Betracht. DaB neben dem Fehlen der Schutz¬ 
wirkung auch letzteres Moment eine Rolle spielt, geht aus der Tat- 
sache hervor, daB man schon bei Verdiinnung des pathologischen 
Liquors mit Aq. dest. eine Ausflockung der Mastix-Emulsion er- 
zielen kann. Allerdings ist die Ausflockung bei Zusatz einer Salz¬ 
losung ungleich intensiver, sowohl hinsichtlich der Starke wie der 
Breite der Ausflockung. Danach scheint die positive Reaktion 
also ein Produkt der ausflockenden Wirkung des pathologischen 
Liquors und der zugesetzten Salzlosung, wobei naturlich als der 
ausschlaggebende Faktor der pathologisch veranderte Liquor 1 
anzusehen ist. wahrend der Salzlosung die Rolle eines verstar- 
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kenden Momentes zukommen wiirde. Bei dem weitgehenden 
Parallelismus zwischen pathologischem EiweiBgehalt und Starke 
der Ausflockung ist, wie erwahnt, in erster Linie an die EiweiB- 
korper als Ursache der Ausflockung zu denken; ganz wie bei der 
Gold-R. ist aber nicht nur die quantitative, sondern in noch 
hoherem Grade die qualitative Anderung des EiweiBge halts von 
Wichtigkeit. 

In Kiirze ware die Theorie der Mastix-R. folgeridermaBen zu 
formulieren: 

' Der normale Liquor schutzt eine Mastix-Emulsion 
vor der ausfallenden Wirkung einer Kochsalz-Ldsung 
(Schutzkolloidwirkung). Hingegen fehlt dem patho- 
logischen Liquor nicht nur diese Schutzwirkung, son¬ 
dern er flockt auch selbst die Mastix-Emulsion aus; 
in verstarktem MaBe geschieht das bei Zusatz einer 
NaCl-Losung. Man erhalt somit bei Vermischung einer 
Mastix-Emulsion mit einer durch NaCl-Losung^ her- 
gestellten Liquorverdiinnungsreihe eine Ausflockungs- 
kurve und zwar zeigen die Kurven der verschiedenen 
Erkrankungen des Z-N-Ss. bis zu einem gewissen 
Grade einen unterschiedlichen, charakteristischen Ty- 
pus. Die Herstellungsart der Mastix-Emulsion ist von 
entscheidendem. EinfluB auf den Ausfall der Reak- 
tionen, indem zu hohe Salzempfindlichkeit positive 
Reaktionen vortauscht; andererseits verhindern die 
stabileren Mastix-Emulsionen, d. h. solche mit sehi* 
geringer Salzempfindlichkeit, nicht nur Fehlresultate, 
sondern verstarken die positiven Reaktionen auch 
noch in typischer Weise. 

Die Frage nach dem Zustandekommen der typischen Aus- 
flockungskurven wird spater erortert werden. 

Herstellung des Reagens. 

1. Die Herstellung der alkoholischen Mastix-Losung (Mastix- 
Stammlosung) erfolgt nach Emanuels Vorschrift: 10 g Mastix 
werden in 100 ccm Alkoh. absol. gelost, nach einigen Stunden 
Stohens wird die Losung filtriert. Sie ist unbegrenzt haltbar. 

2. Fur den Gebrauch wird 1 ccm der Stammlosung mit 9 ccm 
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Alkoh. absol. vermiseht und in 40 ccm Aq. deist, eingeblasen. Diese 
Verdiinnung muB jedesmal frisch bereitet werden; besondere Vor- 
sichtsmaBregeln wegen des Aq. dest. und der Instruments sind 
nicht notig. 

Von entscheidender Wichtigkeit ist dagegen — wie bereits 
ausgefuhrt— die Schnelligkeit, mitderdie alkoholische Mastix- 
Losung in das Wasser geblasen wird. Die Salzempfindlichkei t 
der erzielten Mastix-Emulsion ist uni so hoher, je 
rascher dieses geschieht. Mit solchen hochgradig salzemp- 
findlichen Mastix-Emulsionen erhalt man jedoch fast regelmaBig 
positive Resultate vorgetauscht, d. h. sie sind vollig unbrauchbar. 
Nur Mastix-Emulsionen mit geringer Salzempfindlich- 
keit kommen daher fur die Anstellung der Reaktion 
in Betracht. Diese erhalt man aber nur, wenn man die Verdiin- 
nung ,,fraktioniert“ herstellt, man laBt entweder die 1% alko¬ 
holische Mastix-Losung aus der Pipette ganz langsam tropfenweise 
unter Umschiitteln in die 4fache Menge Aq. dest. flieflen, so daB 
man dazu ca. %—1 Minute benotigt, oder noch besser, man gibt 
das Aq. dest. langsam ohne Druck mit der Pipette zur Mastix- 
Losung. Auf diese Weise erhalt man die triibsten und stabilsten 
Emulsionen, wahrend die rasch hergestellten hochsalzempfind- 
lichen bedeutend weniger getriibt erscheinen. 

NaturgemaB gleicht eine Emulsion nie vollig der anderen. da 
kleine Differenzen in der Herstellung ganz unvermeidlich sind; 
praktisch ist das aber ohne Bedeutung, wenn uberhaupt nur 
fraktioniert gearbeitet wird. Es ist nicht notig, die Gebrauchs- 
losung vor der Benutzung mit sicher normalem und pathologischem 
Liquor zu testieren, da einem der noch zu beschreibende Vorversuch 
hinreichend Aufklarung iiber die Stabilitat der Mastix-Emulsion 
gegeniiber der Salzwirkung gibt. Jedoch hat sich uns die Ver- 
wendung von zwei Mastix-Emulsionen, deren Verdiinnung mit 
etwas verschiedener Schnelligkeit vorgenoninien wurde und 
deren Salzempfindlichkeit infolgedessen eine ungleiche ist, als 
sehr wertvoll bewahrt, indem das Resultat der einen Verdiinnungs- 
reihe das mit der anderen Mastix-Emulsion gewonnene oft deut- 
licher erlauterte; in der Weise, daB die eine Ausflockungskurve 
noch charakteristische Erscheinungen aufwies, welche die andere 
nicht zeigte. Dabei brauchte die ganz langsam fraktionierte Mastix- 
Emulsion durchaus nicht imnier das bessere, d. h. tvpischere Re- 
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sultat zu liefern; haufig zeigte sich auch die maBig langsam frak- 
tionierte Emulsion als die feiner differenzierende. Der anfangs 
von uns gevibte Brauch, auch eine rasch verdunnte Mastix-Emul- 
sionals weiterenVergleich zu benutzen, zeigte keinerlei praktischen 
Wert und wurde da her fallen gelassen. 


Anstellung der Reaktion. Nach Emanuel. 

Emanuel selbst fiihrt die Reaktion folgendermaBen aus: 
0,5 ccm Liquor werden mit 1,5 ccm einer l,25%igen NaCl-Losung 
gemischt. Drei weitere Rohrchen werden mit 1,0 ccm der NaCl- 
Losung beschickt, worauf durch Obertragung von 1 ccm Liquor- 
gemisch in das jeweilig nachste Rohrchen 4 Verdiinnungen her- 
gestellt werden (0,25—0,125—0,062—0,031 ccm). Zu je 1 ccm 
dieser Verdiinnungen kommt 1 ccm der Mastix-Emulsion; in ein 
funftes Rohrchen kommt 1 ccm 1,25 %ige NaCl-Losung -f* 1 ccm 
Mastix-Emulsion (Kontrolle). Umschutteln. Bei nor male m 
Liquor bleiben Rohrchen 1—4 unverandert, im 5. Rohrchen wird 
das Mastix durch das Salz ausgeflockt. Bei pathologischem 
Liquor tritt dagegen in alien 5 Rohrchen Ausflockung ein und 
zwar gibt es da die verschiedensten Ubergange: bei schwachster 
Reaktion flockt Rohrchen 4, bei mittelstarker 3 und 4, bei starker 
1 sowie 3 und 4 und bei starkster Reaktion flocken Rohrchen 1—4. 


Nach Jacobstha 1-Kafka. 

Diese urspriingliche Methode Emanuels haben Jacobsthal 
und Kafka in zweierlei Hinsicht modifiziert: einmal arbeiten sie 
mit einer viel langeren Verdiinnungsreihe, namlich 1 / 4 , 1 / 9 usw. bis 
Vsoooi sodann benutzen sie keine konstante NaCl-Konzentration 
(1,25%), sondern titrieren in einem Vorversuch die Emp- 
findlichkeit der Gebrauchs-Mastix-Emulsion gegen- 
iiber verschiedenen Kochsalzkonzentrationen und wahlen 
danach die zu benutzende NaCl-Konzentration aus. — Die alko- 
holische Mastix-Losung wird nach Emanuels Angabe hergestellt; 
die Gebrauchsemulsion ebenfalls, jedoch mit dem Unterschied, daB 
man die alkoholische Mastix-Losung mit der Pipette langsam — in 
ca. 50 Sekunden —in das Aq. dest. flieBen laBt. Yi. Stunde ,,Rei- 
fungszeit“ vor Benutzung. Die Titration geschieht mit Koch- 
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salzlosungen von 0,1—f,5%, je 1 ccm Kochsalz-Ldsung 1 ccm 
Mastix-Emulsion. Jedes Rohrchen 4mal aus dem Handgelenk 
schiitteln und das Resultat gegen diffuses Tageslicht ablesen. Es 
werden 5 Grade der Trubung (T 0 —T 4 ) und 3 Grade der Ausfallung 
( + , + -K + + +,) unterschieden, dazwischen ein Grenzresultat. 
— Zum Hauptversuch wahlt man nun die letzte noch nicht 
triibende (a) und die erste ausflockende (b) NaCl-Konzen- 
trationaus, bezeichnet die damit gewonnenenKurven entsprechend 
als a- und b-Kurve. Die Verdunnung des Liquors geschieht wie 
bei der Gold-R. in 12 Rohrchen, jedoch in der Verdunnung l / 4 
bis Vsooo ( nur bei Liquormangel Vio — Vaoooo); nach Zusatz von je 
1 ccm Mastix-Emulsion wird 4mal aus dem Handgelenk gleich- 
maBig geschiittelt. Als Kontrolle dienen die betreffenden Rohr¬ 
chen des Vorversuchs; das Resultat wird nach 24stiindigem Stehen 
bei Zimmertemperatur abgelesen und in einem Schema registriert 
(wie bei der Gold-R.). 

Wir haben uns bei den Untersuchungen ziemlich eng an die 
Vorschrift von Jacobsthal-Kafka gehalten, die der Emanuels 
gegeniiber schon deshalb den Vorzug verdient, weil man infolge 
der langeren Verdiinnungsreihe besser differenzierte Kurvenbilder 
erhalt. Eine weitere Verbesserung ist unzweifelhaft der Vorver- 
such zur Titrierung der Salzempfindlichkeit der Mastix-Emulsion: 
die Moglichkeit der Vortauschung positiver Reaktionen durch zu 
groBe Salzempfindlichkeit ist damit behoben. Bei der fraktioniert 
hergestellten Mastix-Emulsion tritt die Ausfallung in der Regel 
allerdings bei der l,25%igen NaCl-Konzentration ein, weshalb 
Emanuel ja auch diese Konzentration wahlte; aber das geschieht 
doch durchaus nicht immer. Besonderen Wert gewinnt die Ti¬ 
trierung ferner dann, wenn man nach unserem Vorschlage mit 
zwe.i unterschiedlich fraktionierten Mastix-Emul- 
sionen arbeitet. Die Befurchtungen von Sachs hinsichtlich 
des Wechsels der verwendeten NaCl-Konzentration sind offenbar 
grundlos; im Gegenteil hat sich uns die Feststellung und Benutzung 
der ersten ausfallenden NaCl-Konzentration in Vergleichsunter- 
suchungen als ein groBer Vorteil gegenuber dem starren Fest- 
galten an der l,25%igen NaCl-Konzentration erwiesen. Flockte 
z. B. die 0,9%igo NaCl-Konzentration bereits aus; so zeigte die 
damit erhaltene Kurve ein ungleich feiner differenziertesBild wie die 
mit der l,0%igen und der l,25%igen NaCl-Losung gewonnenen. 
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Zumal beim Arbeiten mit zwei Mastix-Emulsionen von ver¬ 
schiedener Salzempfindlichkeit ist der Wechsel der benutzten 
NaCl-Losung direkt notwendig, wenn man allc Vorteile aus der 
Reaktion herausholen will. Andererseits ha ben wir jedoch 
von der Verwendung des letzten noch nicht truben- 
den NaCl-Konzentration trotz sehr zahlreicher Ver- 
suche keinerlei Yorteil gesehen ; denn gerade bei den Fallen, 
wo das Resultat der Mastix-R. die Diagnosenstellung unterstiitzen 
sollte, versagte jene Verdunnung immer glatt. Mehrfach ange- 
stellte Paralleluntersuchungen mit Verdiinnungen von samtlichen 
NaCl-Konzentrationen erwiesen schlagend, daB die optimale 
Konzentrationunbedingtdieerste ausfallendeist;dieschwache- 
ren und die starkeren Konzentrationen gaben entsprechend schwa- 
chere und starkere Flockungs-Kurven, an denen aber die charak- 
teristischen Einzelheiten, die fiir die Entscheidung der Diagnose 
so wichtig sind, gar nicht oder schlecht zum Ausdruck kantfen. 
Hingegen zeigte sich uns — wie bereits erwahnt — die Verwendung 
einer zweiten Mastix-Emulsion von verschiedener Salzempfind¬ 
lichkeit als auBerst wertvolle Hilfe, so daB wir endgiiltig zu einer 
Modifikation der Jacobsthal-Kafkaschen Methode iiberge- 
gangen sind; d. h. anstatt die Reaktion mit einer Mastix-Emulsion 
und mit zwei NaCl-Konzentrationen anzustellen, ist es weit vor- 
teilhafter, zwei Mastix-Emulsionen von verschiedener 
Salzempfindlichkeit (die also mit unterschiedlicher Fraktio- 
nierung hergestellt wurden) mit je der ersten ausfallenden 
NaCl-Konzentration zu benutzen. Wir konnen diese Ver- 
suchsanordnung alien Untersuchern angelegentlich empfehlen; sie 
bedeutet gegeniiber der Methode von Jacobsthal und Kafka 
nur die geringe Mehrarbeit der Herstellung einer zweiten Mastix- 
Emulsion und deren Titrierung. Die Anstellung der Reaktion 
selbst ist um nichts zeitraubender, da ja die Ansetzung der zweiten 
Verdiinnungsreihe mit der letzten nicht trubenden NaCl-Konzen¬ 
tration in Wegfall kommt. 

Beziiglich der Brauchbarkeit der fraktioniert hergestellten 
Mastix-Emulsion ist zu sagen, daB man so gut wae niemals eine 
verwerfen muB, da ja alle eine geringgradige Salzempfindlichkeit 
zeigen werden. Immerhin kann es vorkommen, daB die erste 
f&llende Konzentration aus irgendeinem unbekannten Grunde eine 
verhaltnismaBig niedrige ist : um ganz sicher zu gehen, haben wir 
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solche Mastix-Emulsionen verworfen und nur solche benutzt, die 
im Vorversuch friihestens bei 0,7%iger NaCl-Konzentration 
Ausfallung zeigten. Meist ergaben sich ohnehin NaCl-Konzentra- 
tionen von 1,0—1,25%. — Da es sich bei der Verarbeitung vieler 
Spinalfliissigkeiten oder bei umfangreichen Versuchen imrner nial 
ereignen kann, daB die Mastix-Emulsion einige Stunden alt wird, 
haben wir daraufhin Untersuchungen angestellt, ob innerhalb 
dieser Zeit eine Anderung der Salzempfindlichkeit der Mastix- 
Emulsion eintritt; das Ergebnis zeigte keine Differenz zwischen 
der frischen und der einige Stunden alten Emulsion. Hingegen 
war nach 24 Stunden eine Anderung der Salzempfindlichkeit zu 
konstatieren, so daB man also prinzipiell mit nur frischer Mastix- 
Emulsion arbeiten sollte. 1 ) — Als unbrauchbar miissen selbst- 
verstandlich solche Mastix-Emulsionen bezeichnet werden, die 
bei der Titrierung keine mit den steigenden NaCl-Konzentrationen 
allmahlich sich verstarkende Triibung, resp. Fallung, also bei 
graphischerRegistrierung eine nach rechts abfallende Kurve zeigen. 
sondern bei denen sich Triibungen und Fallungen in regelloser 
Reihenfolge finden. — Besonderes Gewicht ist noch darauf zu 
legen, daB das Umschiitteln ganz gleichmaBig geschieht, eine unter- 
schiedliche Behandlung in dieser Beziehung kann das Resultat 
unbrauchbar machen. 

Die Besichtigung der Rohrchen geschieht am besten 
gegen diffuses Tageslicht, kiinstliches Licht ist ganz ungeeignet. 
Wenn auch die Bewertung der Triibungs- und Fallungsgrade von 
der individuellen Veranlagung abhangig ist, so ist die sich daraus 
ergebende Fehlerquelle doch recht gering, zumal gewohnlich nicht 
die etwas schwerer zu beurteilenden Triibungsgrade, sondern die 
vollstandigen Ausflockungen in Betracht kommen. Die Abgren- 
zung der 5 Triibungsgrade ist eine Sache der t)bung, fiir die Fal- 
lungen kann man eine ganz objektive Bemessung anwenden. Bei 
dem Grenzstadium zwischen starkster Triibung und beginnen- 
der Fallung schweben die Mastixpartikel in der stark getrubten 
Fliissigkeit, ohne sich aber richtig abzusetzen; bei Fallung I ist 
eine vollkommene Ausflockung eingetreten, die Flocken befinden 
sich aber groBtenteils an der Oberflache der ganz leicht getrubten 
Fliissigkeit; bei Fallung II ist die Fliissigkeit wasserklar, die 


') Die „Reifung9zeit“ mull natttrlich abgewartet werden. 
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Mastixflocken ha ben sich unten im Rohrchen gesammelt, nehmen 
aber noch ein erhebliches Volumen ein; bei Fallung III endlich 
haben sich die Mastixflocken als kompakte, wenig umfangreiche 
Masse in der Kuppe des Rohrchens abgesetzt. 

Bewertung der Resultate. 

Der normale Liquor wirkt, wie gesagt, als Schutzkolloid 
gegeniiber der fallenden Wirkung der NaCl-Losung. Doch bleibt 
die Mastix-Losung nicht durch die ganze Verdiinnungsreihe hin- 
durch unverandert, sondern es tritt bei Verdiinnung 1 / i bis ca. 
7 50 Q eine mehr oder minder starke Trubung ein, worauf ein all- 
mahlicher Abfall der Kurve bis zu Fallung I bei Vsooo folgt (Fig. 
3); dieses Verhalten ist durch die Abnahme der Schutz- 
kolloidwirkung infolge der zunehmenden Verdiinnung des 
Liquors ohne weiteres erklarbar. Die Verwechslung mit einem 
pathologischen Liquor kommt nicht in Betracht. Ganz wie bei 
der Gold-R. beruht auch der Wert der Mastix-R. darauf, daB bei 
krankhaft verandertem Liquor das Ausflockungsmaximum nicht 
immer bei der starksten Konzentration liegt, sondern daB es 
eine ganz versehiedene optimale Verdiinnung wahlen kann. 
Wenn nim auch gewisse Vergleichsmomente mit der Gold-R. be- 
stehen, so hat sich doch gezeigt, daB die anfangliche Annahme 
einer direkten Analogie zwischen den beiden Reaktionen nicht 
mehr aufrecht zu erhalten ist. Das zeigt sich schon gleich bei den 
luischen Erkrankungen des Z-N- Ss., die das Hauptanwendungs - 
gebiet der Mastix-R. darstellen. Das Charakteristikum der luischen 
Erkrankungen im allgemeinen bildet eine starke Ausflockung etwa 
um V 4 -V 32 ; darauf folgt eine erhebiiche Abnahme des Flockungs- 
grades in der Zone von ca. 7 m —‘/eoc worauf sich abermals eine 
starke Ausflockung mit dem Maximum bei Vsooo anschlieBt. Wir 
haben also zwei Ausflockungsmaxima vor uns, die durch 
eine ..negative Phase" getrennt sind. Die Starke und Breite 
der beiden Maxima sowie die Hohe der negativen Zacke richtet 
sich einmal nach der Art der luischen Erkrankung und anderer- 
seits nach dem Grade der Liquorveranderung. Ganz wie bei der 
Gold-R. konnen wir im allgemeinen die Reihenfolge: Paralyse. 
Lues cerebrospin., Tabes, Lues II beobachten, in der Weise. daB 
die Paralyse die starksten und ausgedehntesten Ausflockungen 
liefert. In erster Linie ist aber nicht die Starke, son- 
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(U rn der Typus der Ausllockungskurve das Ausschlag- 
gcbende. Kafka gebraucht mit Vorliebe den Ausdruck ,,Lues- 
zacke“ und zeichnet in seinen typischen Kurven die erste Aus- 
flockung auch als Zacke, indem die starksten Liquorkonzentra- 
tionen (V 4 —Vs) eine etwas weniger starke Ausflockung geben wie 
die darauf folgenden (‘/is—V 32 )- Wir konnten diese Beobachtung 
nur in wenigen Fallen best at i gen; in der Regel war die Aus- 



— - — - — - Noriual-Kurve. 

- — — Paralyse Kurve. 

+ + + -}-+ gewohnliclie , , . 
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-Tabes-Kurve. 

. Lues II-Kurve. 


Lues cerebrospinali h. 


Fig. 3. Lues-Kurven l>ei MastixIL 

4 

fallung bei alien Anfangskonzentrationen gleich stark, su dali sicb 
eine geradc Linie, aber keine Zacke ergab (wie Kafka selbst 
sie auch fur die Paralyse zeichnet). Am ehesten fand sich die „Lues- 
zacke“ noch bei schwach reagierenden Tabesfallen und bei Lues II: 
nach unseren Erfahrungen konunt daher der ,,Lueszacke“ keine 
typische Bedeutung zu. das Chara kteristikum der luischen 
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Erkrankung scheint uns vielmehr in der ,,negativen 
Phase“ zu bestehen, welche die beiden Fallungsmaxinia 
trennt. Mit ausnahinsloser RegelmaBigkeit haben wir dieses Ver- 
halten bei alien luischen Erkrankungen beobachtet, ganz unab- 
hangig von der Starke der Gesamtreaktion. Die Lage der ,,nega- 
tiven Phase“ ist sehr konstant, je starker der Reaktionsausfall ist, 
um so mehr riickt sie im allgemeinen nach rechts, eine Folge der 
groBeren Breite des ersten Fallungsmaximums. Im Durchschnitt 



gewohnliche 

aeltenere 


Meningitis-Kurve. 


+ + + + + 

+ - + - + 


beide Formen bei Blutbeimengung. 


— - —-- multiple Sklerose. 

Fig. 4. Ni cli11 uische Kurven bei Mastix-R. 


zeigte dieses Maximum folgende Starke und Breite: Paralyse = 
1 4 —Vs 4 Fallung + + +, Lues cerebrospin. = 1 / i —V 32 Fallung ++, 
Tabes = 1 / 4 -— 1 / 32 Fallung + + (zuweilen = Vs—Vis Fallung T ), 
Lues II — \t H —'/is Fallung T • Die ,,negative Phase“ zeigte meist 
eine um sosteilere und hohere Form, je starker die Reaktion aus- 
fiel; das zweite Fallungsoptimum war ganz von der Form des 
ersten Fallungsoptimums und der negativen Phase bedingt. 
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Auch die Mastix-R. hat in der Frage der Differentialdiagnosc 
zwischen Lues spinalis und multipler Sklerose versagt: alle 
Falle von multipler Sklerose (darunter 2 durch Autopsie 
bestatigte) lieferten typische Lueskurven. 

Die anderen Erkrankungen des Z-N-Ss. unterscheiden 
sich insofern prinzipiell von den luischen Erkrankungen, als das 
Fallungsmaximum nach rechts verschoben und der Kurventypus 
ein ganz anderer ist (Fehlen der ,,negativenPhase“). Die eitrigen 
Meningitiden — gleichgiiltig welcher Atiologie — zeigtep bis 
auf 2 Ausnahmen eine bei *4 mit Triibung 4 ansetzende und lang- 
sam abfallende Kurve, die gewohnlich bei V 256 das Fallungsmaxi- 
mum + + H- erreichte und darauf verblieb. Nur 2 Falle zeigten 
iin Gegensatz dazu einen steilen Kurvenabfall mit dem Maximum 
1 / 32 —Vei = Fallung + + + und darauf folgend einen Wieder- 
anstieg zur alten Hohe. Kafka bezeichnet diese Kurve als die 
typische Mcningitiskurve; dem konnen wir uns keinesfalls an- 
schlieBen, da nur 2 Ausnahmefalle diese Kurve zeigten, wahrend 
beiallen anderen Fallen die von uns angegebene Kurve resultierte. *) 
Die tuberkulose Meningitis lieferte keine iin Typus von der 
eitrigen (Meningitis abweichende Kurve. GroBe Ahnlichkeit mit 
der Meningitiskurve zeigte auch die Ausflockung des blutver- 
mengten Liquors; doch war der Abfall zum maximalen Niveau 
noch unvermittelter: Vs — Fallung + + +. wahrend bei den 
starksten Verdiinnungen wieder ein leichter Anstieg stattfand. 
AuBerdem ergab sich aber bei der Blutbeimengung zum Liquor 
ofter ein zweiter Kurventypus, der infolge Einschaltung einer 
,,negativen Phase“ groBe Ahnlichkeit mit der luischen Kurve 
zeigte. Demzufolge war das Resultat bei Blutbeimengung zum 
luischen Liquor ganz widersprechend: bald verwischte die Serum- 
kurve die Lueskurve, insbesondere die negative Phase, vollstandig; 
bald ergab sich eine reinc ,,Lueskurve“, bei der dann der Anteil 
der Lueswirkung nicht von dem der Blutbeimengung zu unter¬ 
scheiden war. Bei mehrerern Tumoren des Z-N-Ss. trat iiber- 
einstimmend eine Ausfallung bei den starksten Liquorkonzentra- 
tionen auf, die nach rechts allmahlich anstieg und auf einem 


l ) Ale dritter Typus fand sich in letzter Zeit hftufig ein steiler 
Kurvenabfall mit Maximum */*«—’/«« u “d geringem Wiederanstieg bei 
‘/soo—V1000 (Fallung +) mit folgendem abermaligen Abfall. 
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ziemlich hohen Niveau verblieb. Damit ist die Aufzahlung der 
halbwegs regelmaBigen Kurventypen erschopft. 

Der Erorterung bedarf nunmehr das Zustandekommen 
dieser verschiedenen, charakteristischen Ausf lockungs- 
kurven, insbesondere das des doppelten Fallungsoptimums bei 
den luischen Erkrankungen. Im allgemeinen niuB — wie oben 
bereits erwahnt wurde — die pathologische Ei wei B vermehrung 
des Liquors als Trager der Ausflockungswirkung angenommen 
werden, insbesondere ist dabei das physikalisch-chemische Ver- 
halten der EiweiBkorper von EinfluB auf die Starke und den 
Charakter der Ausflockung. Denn nur durch qualitative Unter- 
schiede laBt sich bei quantitativ gleichmaBigem Verhalten der 
EiweiBkorper das Zustandekommen ganz differenter Kurven er- 
klaren; zumal die Moglichkeit einer starken Ausfallung bei ge- 
ringem EiweiBgehalt und andererseits einer schwachen Ausflockung 
bei erheblich hoherem EiweiBgehalt laBt sich nur durch qualitative 
Unter8chiede der EiweiBmenge deuten. Das Zustandekommen 
der zwei Fallungsoptima bei den luischen Erkrankungen er- 
fordert aber notwendig eine weitdre Erklarung, zumal diese Tat- 
sache theoretisch von groBtem Interesse ist. Sind die Trager der 
die erste Ausfallung bewirkenden Eigenschaft \ r on denen der 
zweiten Ausfallung ini Wesen scharf zu unterscheiden oder han- 
delt es sich bei den betreffenden Lumbalpunktaten um die An- 
wesenheit zweier gleicher Faktoren (EiweiBkorper), bei denen nur 
gewisse Eigenschaften (Ausflockung bei verschiedenen Verdiin- 
nungsgraden) differieren ? Die naheliegende letzte Moglichkeit 
trifft offenbar so einfach nicht zu; denn bei Verwendung geringerer 
NaCl-Konzentration erfahrt das zweite Fallungsoptimum im Ver- 
haltnis zum ersten eine viel bedeutendere Abschwachung und kann 
oft ganz schwinden. (Hingegen konnen wir die Angabe von Sachs, 
daB bei Verwendung von fraktioniert hergestellter Mastix-Emulsion 
aber gleichbleibender NaCl-Konzentration die zweite Fallungszone 
dem Nachweis entgeht, keineswegs bestatigen. Ganz im Gegenteil 
zeigte unter diesen Bedingungen die zweite Fallungszone sogar 
eine ganz besondere Starke.) Eine Abhangigkeit von der NaCl- 
Konzentration besteht also sicher, fraglich ist nur die Art der- 
selben. Moglicherweise ist bei dem 2. Fallungsoptimum die NaC'l- 
Losung das wirksame Moment, das aber erst durch die Anwesen- 
heit gewisser EiweiBkorper in Erscheinung treten kann oder doch 
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(lurch sie verstarkt wird. Diese Ansicht findet cine gute Stiitze in 
tier Tatsache, daB auch der normale Liquor bei den starkeren Ver- 
diinnungen eino zunehmende Salzfallung zeigt, die gewohnlich 
aber weniger intensiv ist.' Die z wise hen den beiden Ausflockungs- 
zonen gelegene ..negative Phasc“ lieBe sich am einfachsten 
dahin deuten, daB auf dieser Strecke (Verdiinnungszone) die nor¬ 
male Schutzkolloidvvirkung des Liquors die Wirksamkeit der 
fallenden Substanzen ganz oder teilweise aufhobe, oder es ware 
in dem Liquor ein besonderer, die Henimung der Salzflockung 
hervorrufender Faktor anzunehmen, (lessen Wirksamkeit in den 
beiden Ausflockungszonen durch fallende Substanzen illusorisoh 
gemacht wiirde. Die letztere Annahme erscheint jedoch in An- 
Ixtracht der Schutzkolloidwirkung des normalen Liquors unnotig 
und gezwungen; denn es ist nicht einzusehen, vvaruin der patho- 
logische Liquor den Charakter des Schutzkolloids nicht neben 
anderen Eigenschaften beibehalten sollte. 

Am ungezwungensten lieBe sich demnach das Zustandekommen 
des doppelten Ausflockungsmaximums bei den luischen Erkran- 
kungen in folgender Weise etklaren: der pathologische Li quor 
an sich behalt seine Schutzkolloidwirkung bei; sie 
wird aber einmal bei den starksten Liquorkonzentra- 
tionen durch die pathologische Ei wei Bvermehrung 
durchbrochen (= Fallungsoptimum I), andererseits fin- 
det nach einer Strecke, auf der die Schutzwirkung 
wieder mehr oder weniger stark uberwiegt (= ..nega¬ 
tive Phase* 1 ) durch das Zusammenwirken von Salz und 
Ei wei Bkorpern eine zweite Ausfallung statt (= Fal¬ 
lungsopti mum II). — Die bei den anderen Krankheiten gewon- 
nenen Ausflockungskurven zeigen nur ein Fallungsinaximum, fiir 
(lessen Lage an verschiedener Stelle die Qualitatsunterschiede der 
Ei wei Bvermehrung eine geniigende Erklarung geben. • 


Empfind lichke i t. 

Gleich den beiden anderen Kolloid-Reaktionen zeigt auch die 
Mastix-R. einen bohen Empfindlichkeitsgrad. Mit der EiweiB- 
reaktion besteht wohl ein gewisser Parallelismus; doch war ihre 
Starke durchaus nicht immer bestimmend fiir die Intensitat und 
Breite des Fallungsoptimums. Sogar bei vollig negativer EiweiB- 
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Reaktion konnte man gelegentlioh eine positive Mastix-R. u- 
halten. Noch uberlegener erwies sich die Mastix-R. gegeniiber 
der Pleocytose. — Die Paralyse und die Lues cerebrospin, 
gaben in alien Fallen eine positive Mastix-R. (d. h. eine typische 
Kurve); bei der Tabes reagierte dagegen ein gewisser Prozentsatz 
negativ, wobei allerdings auch immer die Pleocytose fehlte und 
die EiweiB-Reaktion, wenn uberhaupt vorhanden, sehr schwach 
war. Die Wa-R. war in der Regel erst von einer gewissen Starke 
der Mastix-R. an positiv; doch zeigte sich in einzelnen Fallen 
auch die Wa-R. als die iiberlegene. Im allgemeinen war das Ver- 
haltnis der Mastix-R. zu den anderen Reaktionen wohl ein ahn- 
liches wie das der Gold-R. zu ihnen. Auch fiberwogen im Vergleich 
mit der Wa-R. die positiven Resultate doch so sehr, daB man in 
der Mastix-R. gleichfalls haufig einen Ersatz fur die versagende 
Wa-R. hatte. — Die eitrigen Meningitiden gaben meist eine 
sehr starke Mastix-R.. auch wenn der EiweiBgehalt und die Zellen 
nicht UbermalJig vermehrt waren. Selbst bei der Mening. tuberc. 
erhielt man gewohnlich auffallend starke Ausflockungen, so daB 
eine Konkurrenz mit der EiweiBvermehrung und der Pleocytose 
durchaus moglich war. Negative Reaktionen kamen bei diesen 
Affektionen uberhaupt nicht vor, worauf besonders gegeniiber 
dem gelegentlichen Versagen der Gold-R. hingewiesen sei. An- 
dersereits kam die Blutbeimengung zum Liquor in den Kurven 
vielfach gar nicht oder in so verschiedenartiger Weise zum Aus- 
druck. daB hier die Mastix-R. hinter anderen Reaktionen zuriick- 
t re ten muB. 


An we ndu ngsgebiet. 

Analog der Gold-R. besteht der Hauptwert der Mastix-R. 
in der Gewinnung spezifischer Kurven bei gewissen Affektionen des 
%-N-Ss., insbesondere bei den luischen. Sie scheint also vor 
allem dazu berufen. die luischen Erkrankungen von 
den nichtluischen abzutrennen. Dagegen muB der Versuch, 
die verschiedenen Formen der Lues des Z-N-Ss. mit Hilfe der 
Mastix-R. differenzieren zu wollen, nach unserer Erfahrung als 
aussichtslos bezeichnet werden, da deren Kurven keinerlei hin- 
reichend typische Unterschiede zeigen. Einzig die Starke und 
Breite des Fallungsmaximums ist wechselnd und mit einer ge¬ 
wisser Wahrseheinlichkeit kann man die starken Reaktionen fiir 
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(lie Paralyse, die schwacheren f4ir die Tabes in Anspruch nehmen: 
dieses Verhalten zeigt aber keinerlei RegelmaBigkeit und ist daher 
vollig unzuverlassig. Die Differentialdiagnose Paralyse — 
Lu es cerebrospin. laBt sich mit Hilfe der Mastix-R. in keiner 
Weiseklaren. Die Lues II und die Lues hereditaria geben ziem- 
lich regelmaBig mittelstarke Reaktionen; die Abgrenzung gegen 
schwach reagierende Tabesfalle ist nicht immer moglich. — Da 
die multiple Sklerose eine Kurve genau wie die Lues spinalis 
gibt, befahigt auch die Mastix-R. leider nicht zur Stellung der 
Differentialdiagnose. — Die eitrigen Meningitiden und die 
tuberkulose Meningitis sind ebenfalls an den Kurven nicht zu 
unterscheiden. — t)ber die Schwierigkeiten der Erkennung der 
Blutbeimengung wurde schon das Notige gesagt. — Bei den an- 
deren Erkrankungen des Z-N-Ss. verhalt sich die Mastix-R., 
gerade wie die Gold-R., negativ, mit dem einzigen Unterschiede, 
daB sich auch bei Tumoren oft eine ziemlich typische Ausfallung 
findet; inwiefern diese fur Tumoren pathognomisch ist. kann erst 
eine groBere Reihe von Untersuchungen zeigen. Von vornherein 
ist es wenig wahrscheinlich, daB eine derartige Krankheit auch 
nur einen halbwegs regelma Bigen und tvpischen Rektionsausfall 
hervorrufen konnte. 

Fiir die Anwendung der Mastix-R. gilt das bei der Gold-R. 
Gesagte: man wird ihre Hilfe nicht missen mogen, nachdem ein- 
wandfrei festgestellt ist, daB sie zum mindesten die Abgrenzung 
der luischen von den nichtluischen Affektionen des Z-N-Ss. mit 
groBer Wahrscheinlichkeit ermoglicht und einen hohen Empfind- 
lichkeitsgrad besitzt. Wenn auch noch weitere Untersuchifiigen 
den genauen Bereich ihrer Wirkungsmoglichkeit feststellen mussen, 
so kann man doch schon sagen, daB mit der Mastix-R. die Liquor- 
diagnostik eine weitere wertvolle Bereicherung erfahren hat. tXber 
das Verhaltnis zur Gold-R. und die gegenseitige Bewertung dieser 
Reaktionen wird unten zu sprechen sein. 

Fehlresultate. 

Am bedauerlichsten ist das Versagen der Mastix-R. in der 
Prage der Differentialdiagnose: Lues spinalis oder multiple 
Sklerose. Wir erhielten bei letzterer regelmaBig den luischen 
Kurventypus. wobei allerdings zu bemerken ist, daB bis auf einen 
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Fall auch die Gold-R. in dieser Untersuchungsserie eine starke 
Lueskurve gab. Sicher ist ferner, daB auch die Blutbeimengung 
zum Liquor eine luische Kurve bewirken kann; damit ist aber die 
Klarung der Atiologie einer Blutung unmoglich gemacht. Eine 
vollige Analogie zur Gold-R. besteht darin, daB die Mastix-R. bei 
der Lues latens ofter eine leichte Reaktion gab; jedoch ist 
es bei der Mastix-R. viel schwerer, diese als Ausdruck der allge- 
meinen luischen Infektion aufgefaBte Ausflockung von der bei 
lokalen luischen Erkrankungen des Z-N-Ss. erhaltenen Reaktionen 
zu unterscheiden. Man kann sich da bei durchaus nicht auf die 
Starke der Reaktion verlassen; so ergaben sich mehrfach bei der 
Tabes schwache positive Resultate, die mit denen bei Lues latens 
erhaltenen vollig iibereinstimmten. Es ist ohne weiteres klar, wie 
schwerwiegend diese Unsicherheit der Beurteilung gegebenenfalls 
sein kann. Wenn auch in der groBen Mehrzahl der Falle die Starke 
der Ausflockung keinen Zweifel iiber die Bewertung des Resultats 
zulieB, so erleidet dennoch die Mastix-R. durch dieses Verhalten 
eine empfindliche EinbuBe an Zuverlassigkeit. Noch unangenehmer 
wie diese quantitative Unzuverlassigkeit ist der Umstand, daB die 
Qualitat der Kurven (der Typus) bei den luischen Erkrankungen 
durchaus nicht immer das charakteristische Bild zeigt: man 
erhalt gar nicht selten Kurven von volliger Regel- 
losigkeit, die in keiner Weise zu verwerten sind; nieist waren es 
Tabesfalle, bei denen dann allerdings auch die iibrigen Reaktionen 
nicht stark positiv waren. Und doch ist dieses regellose Verhalten 
schlieBlich noch weniger storend wie die Tatsache, daB gelegent- 
lich eine Lues des Z-N-Ss. im charakterischen Typus 
einer eitrigen Meningitis ausflocken kann. Solche Fehl- 
resultate haben wir mehrfach verzeichnen konnen. Hingegen ist 
es — und das gibt der Mastix-R. wiederum Wert — abgesehen von 
der multiplen Sklerose und der Blutbeimengung eine groBe Selten- 
heit, daB umgekehrt eine nichtluische Affektion eine fiir Lues 
typische Kurve gibt. — Was die Bewertung der nichtluischen (nach 
rechts verschobenen) Ausflockungen anbetrifft, so ergab sich me¬ 
nials eine positive Reaktion bei intaktem Z-N-S.; ihre Spezifitat 
war nur insofern nicht ganz zuverlassig, als auch, wie eben erwahnt, 
bei luischer Affektion des Z-N-Ss. eine nichtluische Kurve resul- 
tieren konnte. 

In bezug auf den Prozentsatz der reinen Versager, d. h. der 
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negativ reagierenden.Falle, steht tlit Mastix-R. etwa zwischen dor 
EiweiB-Reaktion und der Pleocytose. Dann scheiden aber noch 
die Falle mit unspezifischem und unbrauchbarem Resultat aus. 

Z usa mine nf ass ung. 

Die Ursache der Ausflockung der Mastix-Emulsion 
ist die Durchbrechung der von deni normalem Liquor 
dem Kochsalz gegeniiber geiibten Schutzwirkung in- 
folge der pathologischen Ei wei Bvermehrung. Die Ver- 
schiedenheit der Ausflockungstypen ist eine Folge des 
wechselnden chemisch-physikalischen Verhaltnis der 
Ei wei Bkorper. 

Die Herstellung der Mastix-Emulsion bietet keiner- 
lei Schwierigkeit; zu fordern ist nur die langsanic. 
fraktionierte Yerdiinnung, um eine nioglichst geringe 
Salzempfindlichkeit zu erhalten. 

Zur Ausfiihrung der Mastix-R. hat sieh die An- 
ordnung von Jacobsthal und Kafka mit Titrierung der 
Salzempfindlichkeit der Mastix-Emulsion in einem 
Vorversuch bewahrt. Anstatt der Verwendung von 
zwei verschiedenen NaCl-Konzentrationen ist jedoch 
die von zwei Mastix-Emulsionen mit unterschiedlicher 
Salzempfindlichkeit entschieden vorzuziehen (jeweils 
die erste ausfallende Konzentration). 

Das Ablesen des Resultats ist unschwierig; die 
typischen Ftillungskurven haben nur sehr relative 
Gultigkeit; ofter sind die Ausfallungen ganz regellos. 

Die Anwendung der Mastix-R. komfnt fiir die ge- 
samte Liquordiagnsotik in Betracht; wegen der rela- 
tiven Spezifitat der Kurven aber in erster Linie zur 
Abgrenzung der luischen von den nichtluischen Er- 
krankungen des Z-N-Ss. Die Stellung der Differential- 
diagnose der verschiedenen Luesarten gegeneinander 
ist mit der Mastix-R. nicht moglich. 

Der Wert der Mastix-R. wird durch die Haufigkeit 
von Fehlresultaten herabgesetzt: der Prozentsatz der 
Versager ist malJig hoch. 
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Vergleich der Kolloid-R. *) 

Sowohl aus prinzipiellen wie vor allem aus praktischen Griin- 
den erscheint im Vergleich der drei oben eingehend be- 
schriebenen Kolloid-Reaktionen erwiinscht. 1st es doch 
oft schon wegen der geringen Menge des zur Verfiigung stehenden 
Liquors nicht moglich, alle Kolloid-Reaktionen auszufuhren; ganz 
abgesehen von der Mehrarbeit. Um in einem sole hen Falle die 
richtige Reaktion auswahlen zu konnen, ist es aber notig, ihren 
Wirkungsbereich ganz genau zu kennen. Das Ideal ware natiirlich, 
wenn eine Reaktion in jeder Beziehung als die beste ange- 
sprochen werden konnte; inwieweit das zutrifft, soil des weiteren 
erortert werden. 

Reagens. 

Von vielen Seiten wird an der Schwierigkeit der Herstellung 
einer einwandfreien kolloidalen Gold-Losung Anstoli ge- 
nommen. Ein groBer Teil dieser Schwierigkeiten laBt sich aber 
schon durch richtiges Arbcitcn vermeiden oder doch herabmindern. 
Cbrigens bereitet die Herstellung einer Gold-Losung an sich gar 
keine besondere Miihe; es ist nur unangenehm, daB nicht jede 
Gold-Losung auch brauchbar ist. Aus dieser Moglichkeit erwachst 

*) Literatur: Eskuchen, Die klin. Brauchbarkeit d. Kolloid-R. d. Liq. 
cerebrospin. Neurol. Centralbl. 1918, Nr. 14. — Kafka, Archiv ,f. Psych, 
(noch nicht erechieneu). — Eskuchen, Die Lumbalpunktion. Urban u. 
Schwarzenberg (erscheint demnitchst). 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



48 


Ksktchkn. 


dann allerdings einige Arbeit; das ist nacli unsere m Dafurhalten 
aber der einzige berechtigte Vorwurf. Denn die Einwande gegen 
die Zuverlassigkeit der benutzten Gold-Losung sind deshalb nicht 
stichhaltig, weil man sich durch Tes tie rung mit Sicherheit 
davon iiberzeugen kann, ob eine Gold-Losung brauchbar ist oder 
nicht. Unbrauchbare Gold-Losungen sind von vorn- 
herein zu verwerfen, eine Forderung, die eigentlich nicht erst 
erhoben zu werden brauchte. Handelt man danach, d. h. benutzt 
man nur Gold-Losungen, die ganz typische und hinreichend starke 
Rcsultate ergeben haben, dann erlebt man bei Anstellung der 
Gold-R. selten eine Enttauschung. 

Dali es bequemer ist, wenn die Herstellung des Reagens aus- 
nahmslos gelingt, liegt freilich auf der Hand. Von deni Standpunkt 
betrachtct ist die Berlinerblau-Losung ein ideales Reagens. 
Die Frage ist nur, ob die Leistungsfahigkeit auf der gleichen Stufe 
steht und ob mit der Zeitersparnis bei der Herstellung des Reagenz 
etwas gewonnen wird, wenn dafiir das Resultat der Reaktion an 
Wert entsprechend einbuBt. 

Bei der Herstellung der Mastix-Emulsion liegen die Ver- 
haltnisse ganz ahnlich wie bei der Gold-R.: es ist die Priifung der 
Qualitat der Losung, welche die Miihe verursacht. Ein prinzi- 
pieller Unterschied besteht freilich der Gold-Losung gegeniiber 
darin, daB nicht die Wirkung der Mastix-Emulsion direkt an ent- 
sprechenden Lumbalfliissigkeiten gepriift wird, sondern daB man 
durch Titrierung der Salzempfindlichkeit sich indirekt iiber ihre 
Leistungsfahigkeit informiert. Es darf nicht verkannt werden. 
daB in der Verwendung von ganz verschieden salzempfindlichen 
Mastix-Emiulsionen, d. h. praktisch in dem Wechsel der NaCl- 
Konzentration, eine gewisse Gefahr liegt. Andererseits sind aber 
auch wieder die Vorteile dieser Methode unverkennbar; ganz ab- 
gesehen von der Schwierigkeit oder gar Unmoglichkeit, immer 
wieder Mastix-Emulsionen von ganz derselben Salzempfindlichkeit 
herzustellen (was bei dem Arbeiten nacli Emanuels Vorschrift 
mit der konstanten 1,25% NaCl-Konzentration ja Voraussetzung 
ware). Da zur Herstellung der Mastix-Emulsion auch noch der 
Vorversuch zur Feststellung der Salzempfindlichkeit zu rechnen 
ist (ebenso wie bei der Gold-Losung die Testierung), diirfte die 
Gewinnung von brauchbaren Reagenz-Losungen in beiden 
Fallen wohl die gleiche Miihe und Zeit beanspruchen; damit ist 
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die Frage, ob die eine Reaktion der anderen wegen der leichteren 
Herstellung des Reagens vorzvteiehen sei, wohl abgetan. 


Anstellung der Reaktion. 

Die Unterschiede in der Anstellung der eigent- 
lichen Reaktion mit den drei Losungen sind geringfiigig. 
Zwischen der Gold-R. und der Mastix-R. bestehen iiberhaupt 
keine, da es auf das Gleiche hinauskommt, ob ich zwei gleichartige 
(Gold-R.) oder zwei verschiedenartige (Mastix-R., verschiedene 
NaCl-Konzentrationen) Verdiinnungsreihen herstelle und sie mit 
zwei differenten Reaktions-Losungen ansetze. Wenn es einen 
Vorteil der Mastix-R. bedeuten soli, da(3 man infolge des Vorver- 
suchs den ganzen Reaktionsablauf unter Kontrolle hat, so ist 
demgegeniiber zu bemerken, daB einmal die Testierung der Gold- 
Losungen den gleichen Kontrollwert besitzen und daB man oben- 
drein entsprechende Kontrollen bei jeder Reaktion mitgehen lassen 
kann. — Die Berlinerblau-R. zeigt sich wiederum als die einfachere, 
da die Ansetzung mit einem Reagenz geniigt und man auch die 
Verdiinnungsreihe abkiirzen kann. 

Resultate. 

Bedeutend wichtiger ist schon ein Un terse hied in den 
verschiedenen Reaktionsresultaten. Einmal kommt dabei 
die bessere oder schlechtere Erkennung von positivem und nega- 
tivem Resultat imd die Unterscheidung der Starkegrade in Be- 
tracht. Ich habe von vornherein nicht gefunden, daB es besondere 
Schwierigkeiten macht, bei der Gold-R. die Farbabstufungen aus- 
einander zu halten. Immerhin ist das Farbenunterscheidungs- 
vermogen individuell sehr verschieden und es mag anfangs 
manchem Untersucher nicht ganz leicht fallen, feinere Farb- 
differenzen sicher auseinander zu halten; jedoch bringt die Obung 
bald groBere Sicherheit und, was die Hauptsache ist, auf die ganz 
feinen Farbunterschiede kommt es bei der Gold-R. gar nicht an. 
Die praktisch verwertbaren Resultate zeigen eine mindestens 
mittelstarke Verfarbung, das ist violett bis blau, und deren Unter¬ 
scheidung von der unveranderten roten Gold-Losung bereitet 
gewiB keine Schwierigkeit, zumal bei Vergleich mit einer Kontroll- 
Losung. DaB jedoch die Differenz zwischen einer negativen Mastix- 

T'enfsche Zeitschrift f. Nervenhoilkundo. 4 
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R. und einer regelrechten Ausfallung leiehter festzustellen ist, soli 
gar nicht bestritten werden. Etwas anderes ist es aber damit, bei 
der Mastix-R. die Grade der Triibung und der Fallung zu beur- 
teilen; denn die richtige Fallung kann doch nur mit den starksten 
Verfarbungen der Gold-Losung (blauweiB und weiB) verglichen 
werden, liber deren Beurteilung ebensowenig ein Zweifel moglich 
ist. Man kann ohne weiteres die unveranderte Mastix-Losung von 
der leichtest getriibten unterscheiden, aber es gehort groBe Obung 
dazu und bleibt auch dann eine stark subjektive Beurteilung, eine 
Triibung 2. und 3. oder 3. und 4. Grades auseinander zu halten. 
Etwas sicherer ist das Ablesen der verschiedenen Fallungsgrade. 
wobei man sich an gewisse objektive Zeichen (Verteilung und Vo- 
lumen des Niederschlags) halten kann. Zum mindesten diirfte 
die Tatsache feststehen, daB die Unterscheidung der 
drei ersten Farben der Gold-R. (Rot—Rotblau—Violett) 
ebenso leicht und sicher ist, wie die Beurteilung der 
verschiedenen Triibungsgrade (T 0 —T 4 ) der Mastix-R. 
Damit entfallen aber alle Griinde, wegen Schwierigkeiten in der 
Beurteilung des Reaktionsausfalls die eine Reaktion zugunsten 
der anderen zu vernachlassigen. — Die Berlinerblau-R. bietet den 
Vorteil, daB man die Starke des Reaktionsausfalls zienilich ob- 
jektiv an der Ausdehnung der Entfarbung ablesen kann, wie das 
bei der Methodik beschrieben ist. 

Viel hohere Bedeutung kommt aber bei der Beurteilung der 
Resultate dem Charakter der Reaktion, dem Typus der Kurven 
zu. Je ausgepragter der Typus und je deutlicher die Abgrenzung 
der Kurven voneinander ist, um so leichter ist die diagnostische 
Verwertbarkeit. Hier soli selbstverstandlich ganz objektiv nur die 
Unterscheidungsmoglichkeit der Kurven beurteilt werden ohne 
Riicksicht auf ihre diagnostische Bedeutung. Der Vorzug der 
Gold-R. besteht zum groBen Teil darin, daB die ,,luische“ Flok- 
kungszone ganz scharf von der ,,nach rechts“ verschobenen Aus- 
flockungsgruppe getrcnnt ist; die Moglichkeit, diese beiden Kurven- 
typen zu verwechseln oder nur schwer unterscheiden zu koimen. 
kommt gar nicht vor. Das Gleiche laBt sich von der Mastix-R. 
nicht sagen; selbst bei „typischen“ Fallen hat man oft Schwierig- 
kcit, die abgelesene Kurve auch richtig zu deuten. Das kommt 
<laher, weil einmal die Fallungstypen iiberhaupt nicht so ausge- 
sproclien sind und die Lokalisation in der Verdiinnungsreihe viel 
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weniger scharf ist. Soweit unsere Erfahrungen im Urteil zulassen, 
miissen wir betonen, dafi man sich mit dem Auseinanderhalten 
der Kurventypen bei der Gold-R. ganz bedeutend leichter tut wie 
bei der Mastix-R., so dafi, wenn dieses Verhalten iiberhaupt zur 
Bevorzugung einer Reaktion geniigt, der Gold-R. eine entschie- 
dene tlberlegenheit zukommen wiirde. — Da die Berlinerblau-R. 
nur quantitativ unterschiedliche Resultate liefert, scheidet sie bei 
dieser Frage aus. 

Empfindlichkeit. 

Der Umfang der praktischen Yerwendbarkeit der Kolloid- 
Reaktionen wird wesentlich mitbestimmt durch ihren Empfind- 
lichkeitsgrad. Schon bei dem Vergleich der einzelnen Kolloid- 
Reaktionen gegeniiber den anderen gebrauchlichen Liquor-Reak- 
tionen zeigte sich, dafi sie in bezug auf die Empfindlichkeit an ver- 
schiedener Stelle rangierten. Daraus ergibt sich ohne weiteres 
auch eine Verschiedenheit der Kolloid-Reaktionen untereinander. 
Wenn wir zum Vergleich alle positiven Reaktionen ohne Rritik 
der Spezifitat heranziehen, so ergeben sich fur die Mastix-R. nur 
wenig niedrigere Werte wie fiir die Gold-R., wahrend die Berliner- 
blau-R. erst in einem deutlichen Abstand folgt. Dieses Bild ver- 
schiebt sich schon erheblich bei Beriicksichtigung der Starke des 
Reaktionsresultats; vor allem wird ersichtlich, dafi die Tabes mit 
geringgradig verandertem Liquor durchgehends eine viel starkere 
und deutlichere Gold- wie eine Mastix-Kurve liefert. Letztere ist 
oft so schwach angedeutet, dafi die Abgrenzung von Lues II und 
Lues latens unmoglich wird. Da weiterhin der Prozentsatz der 
Fehlresultate bei der Mastix-R. grofier ist wie bei der Gold-R.. 
ergibt sich eine weitere Differenz der Prozentzahlen zugunsten der 
Gold-R. Im Punkt der spezifischen Empfindlichkeit 
mufi also der Gold-R. eine unbedingte Gberlegenheit 
iiber die Mastix-R. zugesprochen werden. Im Vergleich 
zu den anderen Liquorreaktionen zeigen sich allgemein beide Kol¬ 
loid-Reaktionen als die feineren, wahrend die Berlinerblau-R. etwa 
neben der Pleocytose steht. Die Wa-R. folgt erst hinter samtlicheri 
Kolloid-Reaktione n. 

Anwendung. 

Es wurde immer wieder betont, dafi der Hauptwert der 
Kolloid-Reaktionen (wenigstens der Gold-R. und der Mastix-R.) 

4* 
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darin besteht, daB sie nicht nur positive, sondern bis zu eineni 
gewissen Grade spezifische Resultate liefern. Wenn also die 
Masfrix-R. auch haufiger den EiweiB-Reaktionen gegeniiber ver- 
sagte, so wird diese geringere Empfindlichkeit wettgemacht durch 
die Spezifitat der gewonnenen Ausfallungskurven, die nicht nur 
die allgemeine Diagnose einer Erkrankung des Z-N-Ss., sondern 
oftdie spezielle Diagnose moglich machen. Andererseits zeigt diese 
Spezifitat insofern eine Beschrankung, als z. B. die Differen- 
tialdiagnose der verschiedenen luischon Affektionen 
des Z-N-Ss. gegeneinander nicht moglich ist. Wenn dieses Ver- 
halten teilweise auch auf die Gold-R. zutrifft, so doch langst nicht 
in dem Umfange wie bei der Mastix-R. Zeigen mm schon an sich 
die Paralyse, Hirnlues und Tabes bei der Gold-R. oft ein verschie- 
denes Verhalten in der Kurvenbildung, was bei der Mastix-R. nur 
sehr bedingt oder gar nicht zutrifft, so kommt noch hinzu, daB 
praktisch die Bedeutung der unterschiedlichen Kurven bei der 
Mastix-R. eine noch viel weitgehendere Einschrankung wie bei 
der Gold-R. erfahrt. Es konnen bei der Mastix-R. alle drei Formen 
der Lues ganz dieselbe Kurve geben, insbesondere zeigt die Lues 
cerebrospinaiis nie ein typisches Verhalten, wahrend die Gold-R. 
doch mit einem gewissen Wahrscheinlichkeitsgrad an den fiir die 
drei Formen der Lues typischen Kurven festhalt, die Paralyse 
z. B. niemals eine tabische Kurve ergibt und die Lues cerebro- 
spin. verhaltnismaBig haufig an dem ihr eigentumlichen Kurven- 
umschlag zu erkennen ist. 

Bei der Betrachtung der nach rechts verschobenen Aus- 
flockungen gelangt man iiberdies zu einem ahnlichen Ergebnis. 
Die Gold-R. laBt haufig eine Unterscheidung zwischen eitriger 
Meningitis, Mening. tuberc. und Blutbeimengmig zu; die Mastix-R. 
hingegen zeigt dabei ein so regelloses Verhalten, daB eine Be- 
nutzung der differenten Ausflockungskurven gar nicht in Betracht 
kommt. 


Fehlresultate. 

Ein weiterer Vorzug der Gold-R. besteht darin, daB die Fehl¬ 
resultate einen erheblich geringeren Umfang zeigen wie bei der 
Mastix-R. Einmal kommt als nichtluische Krankheit mlt ty- 
pischer Lueskurve nur die multiple Sklerose vor, bei der Mastix-R. 
gesellt sich aber auoh nooh die Blutbeimengung hinzu. Luische 
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Erkrankungen gaben andererseits niemals nichtluische 
Gold-Kurven, bei der Mastix-R. jedoch wurden solche 
Fehlresultate ofter beobachtet. SchlieBlich reagierte der 
Liquor bei Tumoren des Z-N-Ss. mit Mastix-Emulsion positiv 
bei vollig negativer Gold-R. — Die Berlinerblau-R. scheidet bei 
diesen Fragen wiederum aus. 

Alles in allem sind es schlieBlich doch eine ganze Reihe von 
Faktoren, die einen Unterschied in der Bewertung der drei Kolloid- 
Reaktionen bewirken. Die einzelnen Vorzuge, resp. Nachteile 
sind wohl nicht erhebliche, aber ihre Summe gibt doch der 
Gold-R. vorerst noch ein deutliches Obergewicht iiber 
die Mastix-R., wahrend beide wiederum weit iiber der Berliner- 
blau-R. stehen. Damit ist durchaus nicht gesagt, daB die Mastix-R. 
keinen nennbaren Gewinn fur die Liquordiagnostik bedeutet; es 
darf nur nicht vergessen werden, daB ihrer Leistungsfahigkeit 
Grenzengesetztsindunddie SpezifitatihrerKurvenin bedeutend 
hoherem Grade eine bedingte ist, wie die der Gold-R. Es besteht 
aber durchaus die Moglichkeit, daB die Mastix-R. noch vollkom- 
mener auszubauen ist und danach eine Revision der heutigen Be- 
wertung notig wird. Auch geniigt das bisherige Untersuchungs- 
material nicht, um die Fallung eines vollig abschlieBenden 
Urteils iiber die Mastix-R. zu erlauben. 

Zusammenfassung. 

1. Die Herstellung brauchbarer Kolloid-Losungen 
zeigt keine so erheblichen Unterschiede (Zeit, Muhe). 
als daB sie die Bevorzugung der Mastix-R. vor der 
Gold-R. irgendwie rechtfertigte. 

2. Die Ausfiihrung der Reaktion gestaltet sich in 
jedem Fall gleich einfach. 

3. Bei der Ablesung des Resultats ist die Beurtei- 
lung der Farbunterschiede (Gold-R.) zum mindesten 
nicht schwerer wie die der Fallungsgrade (Mastix-R.). 
Das subjektive Moment wird auch im zweiten Fall 
keineswegs ausgeschaltet. 

4. Beide Kolloid-Reaktionen zeichnen sich durch 
einen hohen Empfindlichkeitsgrad aus und iibertreffen 
darin die anderen Liquorreaktionen. Glatte Versager 
sind bei der Gold-R. noch seltener wie bei der Mastix-R. 
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5. Die Spezifitat der ,,typischen“ Kurven ist bei 
der Gold-R. weniger relativ wie bei der Mastix-R.; 
zur Differentialdiagno.se der luischen Erkrankungen 
des Z-N-Ss. gegeneinander ist hochstens die Gold-R. 
brauchbar. Fehlresultate sind bei der Mastix-R. ent- 
schieden haufiger. 

6. Die Berlinerblau-R. zeigt sich in den ersten drei 
Punkten den beiden anderen Kolloidreaktionen er- 
heblich iiberlegen. Eine ernsthafte Konkurrenz von 
ihrer Seite kommt jedoch nicht in Betracht, da sie 
eine rein quantitative Reaktion darstellt. 

Die obigen Darlegungen haben klar gezeigt, dali die Unter- 
schiede zwischen der Gold- und der Mastix-R. keine so erheblichen 
sind, uni zu einer glatten Entscheidung liber den Vorzug der einen 
von ihnen zu berechtigen. Beide Reaktionen haben ihre 
unzweifelhaften Vor- und Nachteile. Bei jedeni Unter- 
sucher wild — ganz wie bei den EiweiB-Reaktionen — das 
personliclie Moment eine groBe Rolle in der Wahl der 
Reaktion spielen und mit der groBeren Vertrautheit mit der 
einen der beiden Methoden wird auch eine Steigerung ini Uni- 
fang der Anwendbarkeit und in der Sieherheit der Bewertung 
der Resultate cinhergehen. Meinem personlichen Enipfinden nach 
wird schlieBlich doch die Gold-R. eine gewisse Uberlegenheit ge- 
winnen. Solange aber keine Entscheidung gefallen ist und solange 
noch Dunkel liber mancher Tatsache liegt, scheint es mir Pflicht 
jedes Untersuchcrs zu sein, beide Reaktionen nebeneinander 
anzu8tellen. Nur ein groBes vergleichendes Material kann wei- 
tere Klarung bringen. Moglicherweise birgt die Mastix-R. noch 
groBe t)berraschungen; auf jeden Fall bietet sie auch allgemein 
kolloidchemisch viel Interessantes und verdient schon deshalb die 
weitere Beachtung. Urn einen wirklichen Nutzen von vergleichen- 
den Untersuchungen zu haben, ist es aber eine unbedingte Not- 
wendigkeit, gleiche Methoden zu benutzen; in erster Linie 
von diesem Gesichtspunkt aus wurde so genau auf die Einzel- 
heiten der Reaktionen eingegangen. Hoffentlich gelingt es 
noch einnial, das ganz unbegrundete Vorurteil zuni 
Verschwinden zu bringen. das in den mit der Herstel- 
lung einer brauchbaren Gold-Losung verbundenen 
8chwierigkeiten ein Hindernis fur die Anwendung der 
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Reaktion sieht; es kann nur immer wieder betont werden, daB 
diese Schwierigkeiten sich verringern lassen und daB bei Beobach- 
tung der notigen VorsichtsmaBregeln das Reaktionsergebnis vollig 
einwandfrei ist. 

Die Kolloid-Reaktionen haben sich ihren Platz in der Reihe 
<ler Liquorreaktionen erobert. Ihre hohe Empfindlichkeit 
und ihre relative Spezifitat sind Vorteile, auf die man nicht 
ohne Grund verzichten mochte und sollte. Vorerst beschrankt 
sich ihre Anwendung aber doch wohl in erster Linie auf das kli- 
nische Laboratorium. Es ware jedoch zu wiinschen, daB gerade 
diese Reaktionen auch von dem Praktiker regelmaBig angestellt 
wiirden; die aufgewendete Miihe lohnt sich meist reichlich. Bei 
dieser Gelegenheit mochte ich bemerken, daB Kafka (Miinch. 
med. Woch. 1915, Nr. 4) zu Unrecht gegen meine Benennung der 
Gold-R. al8 ,,fiinfte Reaktion** Verwahrung einlegt. Mit dieser 
Bezeichnung soil doch selbstverstandlich nicht rein auBerlich die 
Vermehrung der bisherigen Reaktionen angedeutet werden, denn 
dann ware das Dutzend langst iiberschritten; ebensowenig soil die 
Benennung dartun, daB die Gold-R. an fiinfter Stelle rangiert. 
Der Ausdruck ,,fiinfte R.“ ergab sich vielmehr ganz logischer- 
weise in Ankniipfung an den von Nonne gebildeten Kotnplex 
der ,,4 Reaktionen* 4 und sollte in Kiirze schlagwortartig die ganze 
Bedeutung der neuen Reaktion kundtun: die Bedeutung der Gold- 
R. fur die Liquordiagnostik ist ebenso groB wie die der alten ,,4 R. 
in Zukunft geniigt daher die Beschrankung auf diese 
4 Reaktionen nicht mehr, sondern zu jeder Liquor- 
Untersuchung sind jetzt eben ,,5 R.“ notwendig. Sie bilden 
<lie Grundlage jeder Untersuchung, was nicht ausschlieBt, daB fur 
den speziellen Fall noch weitere Reaktionen herangezogen wer¬ 
den konnen oder mussen. Es ist klar, daB die Stelle der „5. R.** 
auch die Mastix-R. einnehmen kann; ebenso wie eine der ,,4 Reak¬ 
tionen 4 * die Globulin-Reaktion bildit, w r obei man langst nicht mehr 
an die Beschrankung auf die Phase I-Reaktion denkt. Es ware 
doch bedauerlich, wenndie Pragung des Ausdrucks ,,4 Reaktionen**, 
der ja nur zeitweise Giiltigkeit haben konnte, ein Hindernis fur 
die Erhohung der das Minimum der unbedingt notwendigen Reak¬ 
tionen anzeigenden Zahl sein sollte. 

In der Berlinerblau-R. ist kein Ersatz, ja nicht einmal ein 
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Rivale der anderen Kolloid-Reaktionen entstanden. Es ist auch 
unwahrscheinlich, daB sie noch leistungsfahiger zu gestalten ist. 

Demnach ergibt sich zum SchluB die Forderung, bis zur ein- 
wandfreien Entscheidung der Oberlegenheitsfrage moglichst jeder 
Liquoruntersuchung durch die Anstellung der Gold- und der 
Mastix-R. die notwendige Vollkommenheit zu geben und durch 
eine streng kritische Beurteilung der erzielten Resultate zur Kla- 
rung der strittigen Punkte beitragen zu helfen. Ist aber infolgc 
einer zu geringen Liquormenge die Anstellung beider Reaktionen 
nicht moglich, so ist nach den bisherigcn Ergebnissen der Gold-R. 
der Vorzug vor der Mastix-R. zu geben; allgemeiner gesagt heiBt 
das: soil eine Kolloid-Reaktion angestellt werden, so 
kommt im allgemeinen zuerst die Gold-R. in Frage. 
die Mastix-R. folgt erst in zweiter Linie. Ofter wird auch 
gerade die Anstellung beider Kolloid-Reaktionen von Wert sein. 
indem die eine die andere erganzt. 

Wenn auch die t)berlegenheit der Gold-R. bisher keine durch- 
gehende RegelmaBigkeit zeigt, so berechtigeq die bisherigcn Re- 
sultate doch zum mindesten zu folgenden Schliissen: 

1. Die Gold-R. ist die empfindlichste und die zu- 
verlassigste der Kolloid-Reaktionen. 

2. Nach den vorliegenden Untersuchungsergebnisscn 
bedeutet die Mastix-R. in ihrer jetzigen Gestalt keine 
der Gold-R. ebenburtige Reaktion. 

3. Die ,,4 Reaktionen“ bedurfen unbedingt der Er- - 
hohung auf ,,5 Reaktionen 4 ' durch Aufnahme der lei 
stungsfahigsten Kolloid-Reaktion. 

(Abgeschlossen Elide Februar 1!>18.) 
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Aus der meclizinischen llniversitfitsklinik der Universitat Lund 

(Prof. Petren). 

Ein Fall yon bulbo-pontiner Herdlasion. 

Von 

Leonard Brahme, Assisteuzarzt am Ramloesa Brunn, Schweden. 

Wahrend des Sommers 1916 wurde Prof. Petren von einer 
Patientin konsultiert, die Symptome einer zerebralen Herdlasion 
innerhalb des Gebiets der hinteren Schadelgrube aufwies. Herr 
Prof. Petren hatte die Freundlichkeit, mir die Patientin behufs 
Ausfuhrung der Detailuntersuchungen zu iiberlassen. Ich berichte 
im folgenden iiber den Fall und will auch versuchen, in Kiirze den- 
selben epikritisch zu behandeln. 

1. H., 46 J. alte Ehefrau. 

Pat. seit 27 Jahren verheiratet. Hat drei Kinder, welche leben, Alter 
bzw. 27, 16 und 2 '/> Jahre. Ein Kind, 1891 geboren, starb im Alter von 
10 Jahren. Kein Abortus. 

Selbst ist Pat. stets gesund gewesen bis zum Dezember 1914, wo sie 
wegen Appendizitis operiert wurde. Danach Blutpfropf in der linken Weiche. 
Sie war dann gesund bis Dez. 1915, wo sie eines Tages ohne Vorboten von 
Sehwindel befallen wurde und naeh einigen Augenblieken umfiel. Sic verlor 
nicht das BewuBtsein und konnte selbst krieehend sich naeh dem Bett hin- 
begeben und sich in dasselbe legen. Sogleieh nachdem dies geschehcn, verlor 
sie das BewuBtsein und lag so bewuBtlos wahrend 20 Minuten. Als sie wieder 
erwachte, fiel ihr das Spreehen schwer. Sie konnte zwar die Wortei aus- 
spreehen, aber nur mit Flusterstimme. Diese Sehwierigkeit beim Spreehen 
bestand dann 5 Tage hindurch fort, verschwand danach aber. Ferner be-' 
merkte Pat., daB das Gefiihl im linken ‘Arm und Bein sowie in der rechten 
Gesichtshalfte verschwunden war. Keine Parese der Extremitaten oder des 
Gesiehts. Keine Schlingbesehwerden. ' 

Wenn Pat. sich im Bett aufrichtete, fiel sie um, weil sie Sehwindel 
bekam. Drehte sie sich naeh rechts, so wollte sie aus dem Bett fallen und 
bekam heftiges Erbrecben. AuBerdein litt sie an heftigeni Kopfschmerz, 
der in der ganzen rechten Seite des Kopfes lokalisiert war. Nachdem sie 
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5 Tage gewesen, wurde sie in das Helsingborger Krankenhaus QbergefOhrt, 
wo sie 8 Wochen lang gepflcgt wurde. Nach der tigenen Angabe der Pat. 
kehrte das Gefiihl in der linken Seite des Korphrs nach ein paar Wochen 
zuriick. Die xechte GesichtshSlfte soil das Gefiihl schon etwas friiher zurttck- 
erhalten haben. 

Der Sclnvindel, mit der Ncigiing, nach reohts zu fallen, blieb — der 
.eigenen Angabe der Pal. gemiili -- ungefahr 4 Wochen lang bestehen. Als 
Pat. 3 Tage vor der Entlassung aus deni Krankenhaus aufstand, konnte sie 
nicht gehen. ,.Sie konnte nicht die Fit be bewegen." Nach einigen weiteren 
Wochen konnte sie mit Kriicke gehen uml nach einigen weiteren Monaten 
olme solche. Nach der lleimkehr ist sic infolge der Gehbeschwerden nicht 
arbeitsfahig gewesen; auBerdem hat sie an einem intensiven Kiiltegefahl 
in der ganzen linken Seite des Kbrpers gclitten, das sie sehr gepeinigt hat. 
Sie hat ferner von Zeit zu Zeit Atembeschwerden gchabt und oft nachts 
im Bette aufsitzen miissen, ,,uni Luft zu bekommen u . Diese Anffillo haben 
in der letzten Zeit an Stiirke abgenommen. 

Luetische Inl'ektion wird verneint. 

Befund im Juli 1910 (Ramloesa Brunii). 

40jahrige Frau von kriiftiger Korpcrknnstitution. Normales Fett- 
polster. Pat. ist lebliaft. hat gutes Gedlichtnis uml ist in ihren Auskiinften 
sehr distinkt. 

Her/, und Lungen ohne Besomlerheiteii. Ham 0. 

Wassermanns IF'aktioii, an Blut|>robe ausgefiihrt, negativ. 

Nervenbefu nil: 

I. Unterscheidet mit Sichcrheit die verschiedenen Geruchsqualitaten. 

IT. Hirer eigenen Angabe nach sielit Pat. gut. Sehscharfe und Refraktion 
nicht bestimmt. Ophthalinoskopisehe Fntersuchung: negativer Befund an 
beiden Augen. 

III. IV und VI. Keim^Ptosis. Koine Doppolbildcr. Die Pupillen rea- 
gieren normal. Die Augenbewegungen sind vollig koordiniert. Kein Stra¬ 
bismus. 

V. Keine Parese der vom Trigeminus innervierten Muskeln. Geschmack 
auf dem vorderen Toil der Zunge normal. Sensibilitatsstorung: siehe weiter 
unton. 

VII. Mimisehe Bewegungen unbehindert. 

VIII. Hurt Fliisterstimme in 4 m Abstand auf jedem der beiden Ohren. 
Pat. hat spontan einen deutlichen rotatorischen Nystagmus nach rechts. 
Baranys kalorische Reaktion auf dem linken Ohre ist negativ. Auf deni 
recliten Ohr ist dagegen die kalorische Reaktion positiv fiir Fallbewegung 
und Nystagmus. 

IX—X. Der Geschmack auf dem hinteren Teil der Zunge normal. Pat. 
bekommt dann und wann astlunaahnliche An fill le, die besonders des Nachts 
auftreten. ,.Ks rochelt in der Brust. u Keine Dvsphagie. Die Uvula deviiert 
nach rechts. Keine Parese der Stimmbander. Der Schlundreflex ist be- 
deutend herabgesetzt. 

XI. Die Mm. cucullaris und sternodeidomastoideus funktionieren 
normal. Die Schultern stehen gleicli hocli auf beiden Seiten. 
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XII. Die Bewegungen der Zunge gehen unbehindert vor sich. Ihre 
Muskulatur ist gleichentwickelt auf beiden Seiten. 

Keine Parese der Muskeln der Extremitaten. Die Patellarreflexe sind 
verstarkt, jedoch in gleichem Grade auf beiden Seiten. 

Babinski positiv am linken FuB. Etwas Dorsalklonus an demselben 
FuB. Muskelsinn herabgesetzt am linken FuB. Pat. gibt Bewegungsriclitung 
erst bei einer Exkursion der groBen Zehe von 35—40° an. 

Der Muskelsinn am rechtcn und linken Arm reagiert auf die geringste 
Exkursion in alien Gelenken. Dasselbe ist am rechten Bein der Fall. 


Der Fingernasenspitzenversuch fallt normal aus. Kein spontanes Felil- 
zeigen in den verschiedenen Gelenken des rechten und linken Arms in der 
Frontal- und Sagittalebene. Keine Adiadochokinesis. Der Gang ist breit- 
spurig und unsicKer. Die Unsicherheit nimmt zu, wenn Pat. die Augcn 
schlieBt. Glaubt nach rechts fallen zu wollen. Romberg ist so stark positiv, 
daB Pat. nicht mit geschlossenen FiiBcn stehen kann, nicht einmal mit offenen 
Augen. 

Der Temperatursinn ist herabgesetzt in der ganzen linken Korperhalfte 
mit Ausnahme des Gesichts. Unter Angabe der Qualitaten unterscheidet Pat. 


auf der linken Gesiehtshalfte zwisehen 22 und 24 Grad, aber 


dem linken Arm erst 

?? 

lfi „ 32 

dei ,, 

Rumpfh&lfle 

* i 

17 „ 35 

dem „ 

Bein 

v 

30 „ 55 


und dies mu' 


mit Schwierigkeit. 


Die rechte Seite zeigt keine Stoning des Temperatursinnes, auch nicht 
auf dem Gesicht. 

Schmerzsinnt Rechte Gesiehtshalfte. 


Eine Partie, umfassend ungefiihr einen halben Quadratzentimeter 
zwisehen dem Arcus superciliaris und dem Haaransatz reagiert erst bei 5 g 
Nadelbelastung (Alrutzsches Algesimeter). Die Gesichtshaut im fibrigen 
auf beiden Seiten reagiert auf weniger als 2 g Belastung. 

Der Schmerzsinn auf dem ubrigen Toil des Korpers reagiert auf folgende 
Nadelbelastung: 


Hals (auf beiden Seiten) weniger als. 

Haut fiber dem M. deltoideus (auf beiden Seiten) . . 

Rechter Oberarm weniger als. 

Linker „ . 

Rechter Unterarm weniger als g. 

Linker „ . 

Dorsalseite der rechten Hand weniger als. 

„ „ linken „ „ „. 

Rechte Rumpfhiilfte. 

Linke „ . 

Rechtes Bein.. 


Nadelbelastung 
2 Gramm 


2 

2 

4 

2 

4 

2 

4 

2—3 

4—5 

3 


11 

>) 

n 




»» 


Auf dem linken Bein nimmt Pat. ttberhaupt keine Stichsensation w r ahr. 
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Dor oberfliichliche Drucksinn ist auf beiden Seiten liberal) normal. Dor 
steieognostische Sinn funktloniert normal. 

Behandlung: Pat. wurden 30 Einreibungen mit Unguentum Hydrargyri 
7.11 jo 4 g verordnet; auBerdem Jodkalium inuerlich. 

Am 12. IX. besuchte Pat. wiedcr Prof. Petrtrn, dosscn Aufzeichmingcn 
folgendeimaBen Jauten: 

Der Sehwindel sehr gebessert. Die Beschwcrden von den Atmujigr>- 
organen her sind weniger ausgesprochen. Das Kaitegefiihl im Bein hat rich 
dahin geandert, daB Pat. nun statt dessen ein Gefiihl von ,.Brennen“ hat. 
Romberg schwach positiv. Gang: normal bei offenen Auven, aber breit- 
spurig und unsicher bei geschlossenen. MaBiger rotatorischcr Nystagmus 
naeh rechts. Pat. hat wahrend des August 30 Einreibungen mit Unguentum 
Hydrargy.i sowie 50 g Jodkalium genommen. 

Erneute Queeksilbcrbehandlung mit derselben Doslerung wurde nun 
verordnet. Infolge MiBvcrstehens der Ordination nahm sie indessen 6mal 
4 g Unguentum Hydrargyri taglich an 5 Tagen hintereinander wfthrend des 
Septembers und wiederholte darauf die Kur in Shnlicher Weise wahrend 
des Oktober’. Die letzte Einreibung nahm sie am 15. Oktober. Ungefahr 
am 20. Oktober begann Pat. Schmerzen im Halse zu ftihlen, und das Zalin- 
fleisch war stark empfindlich. AuBerdem litt sie an reichlichem Spcichel- 
fluB. Am 28. Oktober wurde sie in das Krankenhaus zu Lund aufgenoinmen, 
wo sie bis zum 11. November unter der Diagnose Stomatitis mereurinlis 
et Nephritis mercurialis gcpflegt wurde. 

Auszug aus dem Befund am 29. X. 1910: 

Babinski deutlich positiv am linken FuB. Andeutung von Dorsalklomis 
an demselben FuB. Der rechte FuB zeigt negativen Babinski und keinen 
Dorsalklomis. Der Patellarreflex am rechten Bein normal. Dagegen ge- 
steigert am linken Bein. Die Herabsetzung des Schmerzsinnes umfaBt das- 
selbe Gebiet wie bei dem Befund im Juli, ausgenommen daB die rechte Ge- 
sichtshalfte keine Herabsetzung des Schmerzsinnes mehr zeigt. Die Herab¬ 
setzung des Temperatursinnes dieselbe wie im Juli. Der oberfliichliche Druck¬ 
sinn ist uberall normal. 

Pat. kann bei der geringsten Bewegung der auBersten Phalange der 
rechten und der linken groBen Zehe die Bewegungsrichtung angeben. 

Fingernasenspitzenversuch normal. Die Muskelkraft der dorsalen 
Flektoren des FuBes nicht herabgesetzt. 

Romberg negativ. Gang bei offenen Augen ohne Besonderheiten. Bei 
geschlossenen Augen wird er unsicher, aber nicht besonders breitspurig. 

Der Befund der Kranialnerven derselbe wie im Juli, ausgenommen 
daB die Uvula nun nicht mehr nach rechts deviiert. 

Blutprobe zeigt positive Wassermannsehe Reaktion. Die Lumbal- 
fliissigkeit dagegen negative. 

Die Lumbalfliissigkeit enthielt makroskopisch sichtbares Blut (52000 
rote und 40 weiBe Blutkorperchcn pro ccm). Nach Zentrifugieren der Lumbal- 
fliissigkeit wurde No lines Reaktion negativ. 

Der Lumbaldruck war 85 mm Wassers&ule. Blutdruck 88 mm Hg. 

Der Ham enthielt EiweiB und in reichlicher Menge kOrnige Zylinder. 
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Diese ~46jahrige Frau hatte also im Dezember 1915 einen 
Anfall von Schwindel mit darauffolgender BewuBtlosigkeit. Beim 
Erwachen war sie gefuhllos im linken Arm und Bein und in der 
rechten Gesichtshalfte. Sie war nicht lahm. Sie konnte indessen 
infolge des Schwindels nicht gehen, sondern wollte nacli rechts 
fallen. — Diese Symptome weisen mit aller Deutlichkeit auf eine 
heftig einsetzende vaskulare Lasion des zentralen Nervensystems 
hin. Bevor ich die Frage nach dem pathologisch-anatomischen 
Charakter der Schadigung zu behandeln versuche. will ich mich 
jedoch zuerst der Frage der Lokaldiagnose der Lasion zuwenden. 

Die Patientin wies bei der Untersuchung folgendes auf: Herab- 
gesetzter Schmerz- und Temperatursiim in der linken Korper- 
halfte — mit Ausnahme von Gesicht und Hals — sowie herab- 
gesetzter Schmerzsinn auf der oberen rechten Gesichtshalfte. 
Ferner hatte sie positiven Babinski am linken FuB und auBerdem 
etwas Dorsalklonus an demselben FuB. Der MusBelsinn am linken 
Bein war herabgesetzt. Romberg positiv. Deutliche Neigung, 
nach rechts zu fallen. AuBerdem rotatorischer Nystagmus nach 
rechts sowie negative kalorische Reaktion auf dem linken Ohr. 
Die Uvula deviierte nach rechts, und der Schlundreflex war herab¬ 
gesetzt. Ferner hatte Pat. Anfalle von Atemnot. 

Die alternierende Storung des Schmerz- und Temperatur- 
sinnes auf der rechten Gesichtshalfte und der linken Rumpfhalfte 
einschlieBlieh der Extremitaten zeigt, daB die Lasion so belegen 
sein muB, daB gekreuzte Bahnen fiir diese Sinne von Rumpf und 
Extremitaten und ungekreuzte von dem Gesicht her gleichzeitig 
betroffen worden sind. Die sensorische Bahn fiir das Gesicht 
kreuzt sich bereits im unteren Teil der Briicke und oberen Teil 
des Bulbus, und die Affektion muB daher innerhalb dieses Gebiets 
belegen sein. Die Schadigung hat demnach teils ungekreuzte 
Trigeminusbahnen oder einen Kernauf der rechten Seite und teils ge¬ 
kreuzte Bahnen fiir die genannten Hautsinne von der linken Korper- 
halfte her getroffen. — Es gilt nun ferner, eine Abgrenzung des 
Herdes zu versuchen. Was die kaudale Grenze betrifft, so diirfte 
es, um diese bestimmen zu konnen, am einfachsten sein, von unten 
nach oben zu gehen, d. h. von dem nicht geschadigten Gebiet zu 
dem, welches Lasionssymptome zeigt. Es kann da festgestellt 
werden, daB der spinale N. accessorius nicht an dem ProzeB be- 
teiligt sein kann, denn beide Schultern stehen gleichhoch, die 
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Muskelkraft des M. cucullaris ist auf beiden Seiten erhalten, und 
der M. sternocleidomastoideus funktioniert gleichfalls normal auf 
beiden Seiten > Der N. hypoglossus ist gleichfalls unberiihrt ge- 
blieben, denn die Bewegungen der Zunge gehen unbehindert vor 
sich, und ihre Muskulatur ist in beiden Halften gleich ausgebildet. 
Pat. konnte auch unmittelbar nach dem Anfall sprechen — ob- 
wohl mit Fliisterstimme —, was ebenfalls wenigstens eine ernstere 
Schadigung des Kerns oder der Wurzelfasern des N. hypoglossus 
ausschlieBt. Dagegen ist es wahrscheinlich, daB der Nucleus 
ambiguus oder dessen Bahnen von der Schadigung betroffen worden 
sind, denn teils deviiert die Uvula nach rechts, teils ist der Schlund- 
reflex herabgesetzt, und teils konnte Pat. unmittelbar nach dem 
Insult nur mit Fliisterstimme sprechen, welch letzteres nach 
Goldstein-Baumm dafiir spricht, daB eine Stimmbandparese 
vorhanden gewesen ist. Aus diesen letzteren Symptomen kann 
demnach der SchluB gezogen werden, daB die untere Grenze des 
Herdes sich in gleicher Hohe mit dem Nucleus ambiguus befindet. 
Indessen kann es eigentumlich erscheinen, daB der Glossopharyn- 
geus keine Ausfallerscheinungen aufweist, da aber die iibrigen 
Symptome einer Schadigung des Nucleus ambiguus teils so rasch 
voriibergehend gewesen und teils nunmehr so unbedeutend sind, 
spricht dies doch dafiir, daB ev. vorher vorhandene Symptome 
einer Schadigung des Glossopharyngeus bereits verschwunden 
sein konnen. Die asthmaahnlichen Anfalle der Patientin, die in 
der letzten Zeit an Starke nachgelassen haben, diirften auch als 
eine noch vorhandene, allmahlich verschwindende Storung der 
Funktion des Vagus mit Auslosung einer krampfartigen Kontrak- 
tion der Bronchialmuskulatur mit den genannten Beschwerden 
als Folge zu erklaren sein. Eigentumlich scheint es ja, daB so lange 
nach dem Insult eine Reizung sollte bestehen bleiben konnen, da 
eine solche ziemlich bald zu verschwinden pflegt. Pat. hat indessen 
wahrend der letzten Zeit gewisse Symptome vom Temperatursinn 
her in Form von Parasthesien bekommen, die durch die Annahme 
einer fortbestehenden Reizung irgendwo auf den Temperatur- 
sinnesbahnen auch ihre Erklarung finden konnten und dadurch 
eine Stiitze fiir die obenerwahnte Annahme liefern. Ich komme 
hierauf noch weiter unten zuriick. 

Was die orale Grenze betrifft, so ist es vielleicht schwer, sich 
mit Bestimmtheit iiber ihre Lage zu auBern. Indessen zeigt die 
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herabgesetzte Sensibilitat im oberen Teil der rechten Gesichts- 
halfte, ctaB eine Lasion am seiisiblen Kern oder an der sensiblen 
Bahn des Trigeminus vorliegt. Die Lokalisation innerhalb dieses 
Kerns soli die sein, daB die weitest nach oben belegenen Teile 
demjenigen Gebiet im Gesicht, das der Nase zunachst belegen ist, 
und die distalwarts da von befindlichen Teile konzentrischen, nach 
auBen fortschreitenden Zonen im Gesicht entsprechen. Da eine 
Lasion am oberen Teile des Trigeminuskerns demnach als einer 
Sensibilitatsstorung im oberen Teile des Gesichts entsprechend 
angesehen wird, so kann man annehmen, daB die Schadigung sich 
so weit oralwarts wie bis zum vorderen, obwohl nicht dem vor- 
dersten Teil des sensiblen Kerns des Trigeminus erstreckt hat. 
Jedoch kann die Lasion hier nur eine geringe Ausbreitung im Quer- 
schnitt, wenigstens in medialer Richtung, gehabt haben, denn 
andernfalls muBten der motorische Kern oder die motorischen 
Bahnen des Trigeminus gleichfalls von der Schadigung betroffen 
worden sein, da diese gleich medianwarts von dem sensiblen Teil 
verlaufen. Es besteht indessen keine Storung in der Funktion 
des Trigeminus, die auf eine Lasion seiner motorischen Bahnen 
deutet. 

Nach Berg marks Untersuchungen verursacht eine chro- 
nische Affektion nur des medialen Lemniscus keine Muskelsinn- 
storung, auch wenn die Muskelsinnbahnen in diesem Lemniscus 
ladiert worden sind, dagegen erhalt man aber wohl pine sole he 
Storung bei einer akuten Schadigung dieser Bildung. Es soli 
dies darauf beruhen, daB die Muskelsinnbahnen in dem dorsalen 
Kleinhirnseitenstrang bei der chronischen Schadigung die Leitung 
fur den Muskelsinn zu iibernehmen vermogen, bei dem akuten In¬ 
sult dagegen keine Zeit haben dies zu-tun. Damit eine chronische 
Schadigung Symptome einer Storung des Muskelsinnes geben soli, 
ist es demnach erforderlich, daB auch die andere Muskelsinnbahn 
betroffen wird. Diese Bahn verlauft nach Petrens Untersuchungen 
wahrscheinlich im Tractus spinocerebellaris dorsalis. Ware der 
ProzeB in diesem Falle frisch gewesen, so hatte somit die Herab- 
setzung des Muskelsinns ohne Schwierigkeit als Folge einer Affek¬ 
tion des Lemniscus medialis mit gleichzeitiger Lasion der Schmerz-, 
Temperatur- und Muskelsinnbahnen, naclulem die beiden ersteren 
sich an den medialen Lemniscus angeschlossen, erklart werden 
konnen. Diese Annahme kann jedoch dem Obigen gemaB jetzt die 
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Stoning des Muskelsinnes nicht inehr erklaren. Der ProzeB ist 
namlich iiber ein halbes Jahr alt, und nach so langer Zeit mtiBten 
die Muskelsinnbahnen in Flechsigs dorsalem Kleinhirnseiten- 
strang Zeit gehabt haben, in Funktion zu treten. Die Herabsetzung 
des fraglischen Sinnes zeigt jedoch, daB die Bahnen diese Funk- 
tion nicht iibernommen haben, und man kann sichdaher nurdenken, 
daB auch die Bahnen im dorsalen Kleinhirnseitenstrang oder auch 
deren Fortsetzung im Kleinhirn oder zentralwarts vom Kleinhirn 
von der Schadigung betroffen worden sind. Diese Bahnen ver- 
laufen indessen ungekreuzt bis zuni Kleinhirn hin, und da die 
Storung des Muskelsinnes in diese in Falle gekreuzt ist, so kann die 
Schadigung der Bahnen nicht vor ihrem Eintritt ins Kleinhirn 
belegen sein, sondern muB hoher, d. h. so weit nach vorn zu liegen. 
daB eine Kreuzung nach deni Austritt der Bahn durch einen der 
beiden vorderen Kleinbirnschenkel — Brachium conjunctivum 
oder Crus cerebelli ad pontem — hat stattfinden konnen. — Da 
nun kein AnlaB zu der Annahme vorliegt, daB das Brachium con¬ 
junctivum geschadigt ist, so kann man nur annehmen, daB der 
Herd sich auch bis zur Briicke hin erstreckt. 

Die Bahnen fur die Schmerz- und Teniperatursinnesempfin- 
dungen von Rumpf und Extremitaten her, die nach der Kreuzung 
zuerst in dem Seitenstrang der Medulla spinalis als Tractus spino- 
thalamicus verlaufen, schlieBen sich allmahlich in der Medulla 
oblongata und dem Pons an den Lemniscus medialis an. Die sen- 
siblen Bahnen der genannten Art, die von den distal belegenen 
Teilen des Korpers herkommen, verlaufen in der Medulla spinalis 
nach der Kreuzung lateralwarts von denjenigen, welche ihren Ur- 
sprung von den mehr proximal belegenen her haben. In Anbe- 
tracht dieser anatomischen Tatsache, die auch unter dem Namen 
,,Flataus Regel“ bekannt ist, und im Hinblick darauf, daB es das 
linke Bein ist, das in diesem Falle jlie starkst ausgesprochene Sen- 
sibilitatsstorung zeigt, ist es wahrscheinlich, daB der Herd lateral 
belegen ist und demnach am schwersten diejenigen Bahnen ge¬ 
schadigt hat, die am meisten exzentrisch liegen, mit anderen Wor- 
ten diejenigen, deren Ursprung am meisten kaudalwarts liegt. 
Diese Bahnen miissen von der Schadigung innerhalb des begrenzten 
Gebiets getroffen worden sein, das sich zwischen den Wurzelfasern 
des Hypoglossus und Abducens befindet, da der Lemnicus medialis 
medianwarts von diesen verlauft, und da diese beiden Nerven von 
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Schadigung frei geblieben sind. Ob die Lasion an den genannten 
Bahnen fiir den Schmerz- und Temperatursinn sich innerhalb des 
Bulbus oder der Briicke befindet, diirfte nicht zu entscheiden sein. 
Vielleicht erstreckt sie sich auf beide. 

Der positive Babinski und der Dorsalklonus am linken Bein 
deuten darauf bin, da6 auch die eine Pyramidenbahn in den ProzeB 
hineingezogen worden ist. Da indessen jetzt, und nach der eigenen 
Angabe der Patientin auch friiher, keinerlei Paresen an den Ex- 
tremitaten vorhanden sind, so muB die Affektion dieser Bahnen 
leichter Art gewesen sein. Auch ist ja positiver Babinski das kli- 
nisch empfindlichste Symptom einer Schadigung der Pyramiden- 
bahnen. Diese Bahn kann nicht gut so weit unten wie in gleicher 
Hohe mit dem Nucleus ambigus getroffen worden sein, denn 
solchenfalls hatten wohl die zwischen diesem Kern und dem me- 
dialen Lemniscus verlaufenden Hypoglossuswurzelfasern nicht 
unbeschadigt bleiben konnen, sondern es ist wohl am ehesten an- 
zunehmen, daB die Pyramidenbahn in ihrem in gleicher Hohe mit 
der Affektion des Lemniscus medialis gelegenen Teil beschadigt 
worden ist. Die Symptome einer Lasion der Pyramidenbahn haben 
eine gewisse Bedeutung fiir die Lokaldiagnose, da man auf Grund 
dieser Lasion annehmen muB, daB er sich nach unten hin und 
medianwarts erstreckt hat, und es da unausbleiblich gewesen ist, 
daB auch die Olive mit wenigstens einem Teil ihrer Verbindungen in 
Mitleidenschaft gezogen warden ist. Gewisse Symptome, die nocli 
unten zu behandeln sein werden, deuten auch hierauf hin. 

Wie erwahnt, hatte Pat. eine starke Tendenz, nach rechts zu 
fallen, sowie cerebellartaktischen Gang. Man konnte daher ver- 
sucht sein, eine Beschadigung von Zentren im Kleinhirn anzu- 
nehmen. Indessen findet sich im iibrigen nichts, was auf eine solche 
hindeutet. Pat. wies kein Fehlzeigen auf, keine Ataxie der linken 
Hand, keine Adiadochokinesis und keine Herabsetzung der Muskel- 
kraft, welche Symptome und besonders die erstgenannten bei Klein- 
hirnschadigungen aufzutreten pflegen. Daher kann wahrscheinlich 
eine Schadigung des Kleinhirns ausgeschlossen werden, und die 
Ursache der genannten Storungen muB anderswo gesucht werden, 
wobei die zu und von dem Kleinhirn fiihrenden Bahnen zunachst 
in Frage kommen. DaB die Olive mit ihren cerebellaren Verbin¬ 
dungen geschadigt worden ist, hat bereits vorher angenommen 
werden konnen. Die Tatsache, daB cerebellarataktische Phanomene 
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vorhanden gewesen, obwohl man hat annehmen konnen, da 6 das 
Kleinhirn selbst unbeschadigt geblieben ist, liefert eine weitere 
Stiitze fiir die Annahme einer Schadigung der olivocerebellaren 
Bahnen, und hinzu kommt als fiir eine derartige Lasion sprechend 
der Nystagmus nach der Herdseite zu, der eben bei dieser Lokali- 
sation des Prozesses aufzutreten pflegt. Natiirlich kann nicht aus- 
geschlossen werden, daB auBerdem auch noch andere Kleinhirn- 
verbindungen geschadigt worden sind, so daB der Herd z. B. die 
Bahnen zu und von dem Deiterschen Kern zerstort oder auch ev. 
diesen Kern selbst in Mitleidenschaft gezogen hat. Die Stbrung 
des Gleichgewichts konnte wohl auch mit einer solchen Lasion in 
Einklang stehen. Andererseits laBt es sich jedoch nicht ausschlieBen, 
daB die Schadigung auch das Corpus restiforme mit einem Teil 
seiner Bahnen getroffen hat. Indessen diirfte es nicht notwendig 
sein, eine Schadigung des Corpus restiforme extrabulbar anzu- 
nehmen, sondern die Symptome konnen sehr wohl auch als Folge 
von Schadigungen olivocerebellarer, spinocerebellarer u. a. intra- 
bulbarer Verbindungen erklart werden. 

.Was das intensive Kaltegefiihl in der linken Korperhalfte 
betrifft, so kann es wohl nur so erklart werden, daB es der Patientin 
infolge der Herabsetzung des Temperatursinnes in dem fraglichen 
Korperteil nicht moglich ist, Warme aufzufassen, welches Ver- 
mogen sie gleichwohl in der anderen Korperhalfte besitzt, imd 
dieser Ausfall der Warmeempfindung wird wohl daher gegeniiber 
der normalen Warmeempfindung der rechten Korperhalfte als 
Kalte aufgefaBt (Goldstein-Baumm). Dieses Kaltegefiihl ist 
indessen wahrend der letzten Zeit in ein Gefiihl von ,,Brennen“ 
iibergegangen. Eine solches Gefiihl von Warme pflegt nur in einem 
friihen Stadium bei einer Herdlasion aufzutreten und wird daher 
als durch eine lokale Reizung verursacht aufgefaBt. DaB es erst 
jetzt auftritt, macht es schwierig es als durch eine solche ver¬ 
ursacht zu erklaren, im Hinblick auf die Reizungssymptome vom 
Vagus her diirfte man jedoch nicht unberechtigt sein, gleichwohl 
eine solche fortbestehende Reizung der fraglichen Bahnen anzu- 
nehmen. 

Die Begrenzung der Schadigung diirfte demnach folgende sein: 
Kaudale Grenze ungefahr in der Hohle des Nucleus ambiguus. 
Mediate Grenze am Lemniscus medialis. Dorsalwarts reicht der 
Herd ev. hinauf bis einschlieBlich des Deiterschen Kerns, ventral- 
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warts hinab bis einschlieBlich der Pyramidenbahnen mit Affek- 
tion der Olive. Lateralwarts vorn: ev. Ausdehnung bis zum Cor¬ 
pus restiforme. Oralwarts erstreckt sich die Lasion bis zur Hohe 
des vorderen Teils des sensiblen Kerns des Trigeminus. 

Betroffen von der Schadigung sind: Nucleus ambiguus, Lem¬ 
niscus medialis mit Tractus spino-thalamicus et spino-tectalis und 
den Muskelsinnbahnen, darin einbegriffen auch die Fortsetzung 
des Tractus spinocerebellaris dorsalis nach seiner Riickkehr vom 
Kleinhirn und seiner Kreuzung, teilweise der sensible Teil des 
Nucleus trigeminus oder dessen Bahnen. AuBerdem die Olive, 
ev. der Deitersche Kern oder auch dessen Bahnen zum und vom 
Kleinhirn sowie die Pyramidenbahnen. 

t)ber den pathologischen Charakter des Prozesses ist es, auBer 
daB er vaskular ist, vielleicht schwer sich zu auBern. Eine Blutung 
kann wohl nicht ausgeschlossen werden, aber die Begrenzung des 
Herdes, moglicherweise^iuch das Alter der Patientin und die deut- 
bche Besserung der Herdsymptome konntemoglicherweisealsWahr- 
scheinlichkeitsgriinde gegen eine Blutung angefiihrt werden, ganz 
abgesehen davon, daB eine intrabulbare Hamorrhagie rasch zum 
Tode zu fiihren pflegt. Die gewohnlichste Ursache von Scliadi- 
gungen ahnlicher Art ist Thrombose der Arteria cerebelli inf. 
post. Die Kardinalsymptome einer solchen Thrombose sind nach 
einer Zusammenstellung von Bergmark folgende: 

1. Storung des Schmerz- und Temperatursinnes im Gesicht 
auf der Herdseite. 

2. Gewohnlich Storung sowohl des Schmerz- als des Tem- 
peratursinnes oder auch Storung eines derselben in der gekreuzten 
Korperhalfte. 

3. Cerebellare Ataxie. 

4. Stimmbandparese. 

Die drei ersten dieser Symptome sind in diesem Falle vertreten, 
und was das letzte, die Stimmbandlahmung, betrifft, so habe ich 
bereits angedeutet, daB eine solche wahrscheinlich wahrend der 
ersten Tage der Krankheit vorhanden gewesen ist. Die Symptome 
genugen also den Forderungen, um die Diagnose: Thrombose der 
Arteria cerebelli inf. post, gerechtfertigt erscheinen zu lassen. Von 
der Medulla oblongata und der Brucke versorgt jedoch diese 
Arterie' nur gewisse Partien der ersteren mit Blut, wahrend die 
Brucke auBer von der Art. basilaris auch von der Art. vertebralis 
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her ernahrt wird. Da die Affektion, wie oben gezeigt worden. sich 
auch auf die Briicke erstreckt, so liegt es nahe, eine Thrombose 
auch der Arteria vertebralis anzunehmen. Nach Wallenbergs 
Untersuchung sind indessen die physiologischen Variationen der 
GefaBausbreitung innerhalb dieser Gebiete ziemlich bedeutend. 
und es laBt sich ja daher denken, daB die Arteria cerebelli inf. 
post, bei dieser Patientin auch die Aufgabe gehabt hat, die kau- 
dalen Partien der Briicke mit Nahrung zu versehen. Es kann sich 
hierbei naturlich nur um eine Vermutung handeln, und da eine 
Sektion in diesem Falle aller Wahrscheinlichkeit nach nie zur 
Ausfiihrung komnien wird, so diirfte die Frage, ob eine Affektion 
ausschlieBlich der Arteria cerebelli inf. post, oder ob eine solche 
konibiniert mit Thrombose auch der Arteria vertebralis vorliegt, 
auch in Zukunft unbcantwortet bleiben. 
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Hysterische Kontrakturen nach Schufiverletzimg. 

Von 

Privatdozenten Dr. med. et phil. Erwin Niessl v. Mayendorf, derzeit 
Chefarzt der psychiatr. Abt. des k. u. k. Garnisonspit. 5. 

Mit 2 Abbildungen. 

1. Ein 20jahriger Inf., K., wird am 18. Juli 1915 in Rutland durcli 
einen StreifschuB am r. Arm unbedeutend verletzt. Er verliert das BewuBt- 
sein und bleibt ca. 3 Stunden ohnmachtig liegen. Als er wieder zu sich kommt, 
vermag er den r. Arm nur unvollkommen, die r. Hand aber gar nicht zu 
bewegen. Die Finger befinden sich in Streckstellung und konnten seither 
nicht wieder gebeugt werden (siehe Fig. 1). Auch war die Hand gleich voll- 
knmmen empfindungslos. 

Bei der Untersuchung im k. u. k. Garnisonsspital A-. 5, 2 Jahre nach 
de r Verletzung, konnte der r. Arm nicht ganz bis zur Hoiizontaleii erhoben 
werden. Bei Versuchen, den r. Arm passiv emporzuheben, macht sich ein 
Widerstand im Schultergelenk bemerkbar und die Skapula scheint mitzu- 
gehen. Dabei klagt Pat. iiber Schmerzen im Schultergelenk. Streckung und 
Beugung des Armes im Ellbogengelenk moedich. Distalwarts vom Hand- 
gelenk sind samtliche Bewegungen aufgehoben. Die fiinf Finger werden 
aneinandergepreBt, der Fiinfte unter den Vierten geschoben r und in extremer 
Extensionsstellung fixiert gehalten. Die Endphalangen sind formlich hinauf- 
gebogen, so daB die Endglieder der Finger die Ruckenflache derselbcn leicht 
konkav gestalten. Die clektiische Erregbarkeit der drei Armnerven ist voll- 
kommen normal. Gleichzeitig ist sowohl die oberflachliche als die tiefe Sen- 
sibilitat erloschen. Lokalisations- und Lageempfindung fehlen. 

Sonst keine hysterischen Stiginen; Puls beschleunigt, 108 Schlage in 
der Minute. Subjektives Befinden gut. Pat. triigt die r. Hand in einem Stiitz- 
apparat, urn sie wenigstens einigermaBen gebrauchen zu konnen. 

Pat. ist Bauer von Beruf, stammt aus einer gesunden Familie, sein 
Yater ebenfalls Landmann, kein Trinker. Er selbst hat nie mit den Aerven 
zu tun. auch nie iiber Kopfschmerzen zu klagen gehabt. 
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2. J„ Infanterist, H(> J. alt, Bauer, wurdc am IX VIII, 1914 auf dem 
ostlichen Kriegsschauplatz von filler Gewehrkugel am Mittelfinger der r. Hand 
gestreift. Daraufhin sofortiges Anschwellen der ganzen Hand und Unbe- 
weglichkeit derselben. Niemals eine BewuBtseinstriibung. Pat. kann sicb 
an den ganzen Hergang gut erinnern, ist auch nicht sonderlich iiber die Ver- 
letzung erschrocken. Hand und Finger blieben in iibertriebener Streckstellung 
eichsam erstarrt. 

Urei Jalire spiiter gelangt Pat. zur Konstatierung in das k. u. k. Gar- 
nisonsspital Nr. 5 nach Briinn. Die Hand steht nun im Karpalgelenk naeh 



aufwivrts, die Sehnen des Extensor digitorum communis ragen stark liervor. 
Die Spatia interossea erscheinen hierdurch abnorm vertieft, wozu eine un- 
verkennbare Atrophie der Zwischenknochenmuskeln beitragt. Die Finger, 
besonders die drei letzten, sind gespreizt, der Daumen stoht adduziert und 
kann nur ganz wenig fortbewegt werden. Die Cberstreckung ist am meisten 
an den Mittel- und Nagelphalangen der letzten drei Finger ausgesproehen. 
Die Fingergelenke sind pathologisch verandert. Die vier Finger sind durch 
die Kontraktur der Streeker fixiert und unbeweglieh. Finger und Handrucken 
bilden eine naehoben bin kahnfdrmige Konkavitat. Die kleinen Handmuskeln 
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ail der Volarflache atrophisch. Bei faradischer Erregung des X. medianus 
erfolgen deutliche Beugebewegungen der drei letzten Finger. Aueh der 
Daumen- und der Zeigefinger werden dureh den elektrischen Reiz, wenn 
aueh etwas sehwacher gebeugt. Die Haut der Hand im Ausbreitungs- 
gebiete der Aste des N. rad. ist hvpasthetiseh, in deinjenigen des X. ulnaris 
anasthetisch. Bindehaut und Raebenreflexe vorhanden. Auf die Haut der 
reehten Korjierhalfte applizierte Nadelstiche werden angeblich starker emp- 
funden als_ auf der Linken. Keine Anhaltspunkte fur eine hereditiire Be- 



Fig. 2. 


lastung. Pat. ist niemals nervos oder schreckhal't gcwesen, litt nie an Kopf- 
schmerzen oder Schlaflosigkeit. Aueh gegenwartig fiihlt er sich vollkoininen 
wo 111 . 

Die beiden hier mitgeteilten Falle von schweren, scheinbar 
unheilbaren Kontrakturen gehoren, so ratselhaft ihre Entstehung 
aueh ist, keineswegs zu den Seltenheiten der gegemvartigen 
•Kriegspraxis. Soviel ist durch die elektrische Untersuchung 
sichergestellt, dab eine Kontinuitatsunterbrechung von Nerven 
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die Lahmungen nicht verursacht haben kfiiine. Auch ist im 
zweiten Falle bereits mit Riicksicht auf die Lage der jetzt kaum 
mehr wahrnehmbaren Verletzungsstelle, welche eie Nagelphalanx 
war, eine periphere Nervenlasion auszuschlieBen 1 ), jedenfalls 
aber nicht kausal zu werden. Zur Erklarung der Lahmung des 
ersten Patienten ware ev. die Moglichkeit zu erwagen, ob nicht 
eine traumatische Einwirkung auf die Armnerven vielleicht eine 
Erschutterung der Nervensubstanz die Leitung fur den willkiir- 
lichen Innervationsimpuls vora Gehirn aus unterbinde, wahrend 
der elektrische Strom seine Wirkung auf die Muskulatur unge- 
hindert entfalten konne. 

Zwei Theorien wurden aufgestellt, um uns wenigstens eine 
annahernde Vorstellung von dem Zustandekommen dieser merk- 
wiirdigen Ausfallserscheinung zu machen. Die eine verdankt ihren 
Ursprung Gedankengangen, wie sie in diesem Kriege H. Oppen- 
heim, zum Verstandnis gewisser Lahmungsformen entwickelt hat. 
Sie bedeutet ein Wiederaufleben derLehre von denReflexparalysen. 
Der pathologische Mcchanismus dieser Motilitatsstorungen ist 
sehr dunkel. Ich will ganz absehen von dem stillschweigenden 
Zugestandnis des Nichtwissenkonnens, welches sich hinter 
dem Pbstulate durch materielle Erschiitterung hervorgerufener 
molekularer Veranderungen des Nervensystems nur schlecht ver- 
birgt. So sehr es ohne alle weiteren Voraussetzungen einleuchtet, 
dab eine pathologische Fortdauer abnorm intensiver Reize sen- 
sibler Nerven, iiber die Reflexkollateralen des Riickenmarks hin, 
einen Krampfzu^tand der mit dem entsprechenden Segment zu- 
sammenhangenden Muskulatur herbeizufuhren vermag, so wenig 
begreiflich erscheint eine durch sensible Irritation gesetzte, bis zu 
vollstandiger Bewegungsunfahigkeit gesteigerte Erschlaffung der 
motorischen Endapparate. Ungeachtet dieser Schwierigkeit hat 
sich die gerade nicht skrupulosc neurologische Ttrminologie des 
Ausdrucks Reflexkontraktur gierig bemachtigt, als hatte sie be¬ 
reits mit einer Tatsache der Erkenntnis zu operieren. 

Der zweite Erklarungsversuch ist die in diesem Kriege zu 

1) Da der Kranke angab, daC die Hand uiimittelbar nach der Ver- 
wuudung anschwoll, wurde die Moglicdikeit einer Eroffnung und daranf 
to! gen den Entziindung der Sehnenscheiden erwogen, jedoch eine solche 
in Anl^etraclit der Extension.skontraktur von chirurgischer Seite ent- 
sdiieden abgelelmt. 
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allgemeinem Ansehen gelangte Lehre von der ideagenen Entstehung 
sensibier und motorischer Funktionsausfalle. Der mit einer neuro- 
patisehen Anlage ausgestattete Soldat befinde sich wahrend des 
Kampfes in einem Zustand der „Krankheitsbereitschaft“. Da 
nichts schneller als der Gedanke ist, so vermag eine streifende 
Kugel, oder auch nur die Wahrnehmung, das BewuBtsein, verletzt 
zu sein, im Augenblick des Geschehens eine Reihe mit starker 
Angst betonter Vorstellungsgruppen hervorzurufen, welche wegen 
ihrer Plotzlichkeit und intensiven Gefiihlsbegleitung mit der im- 
perativen Macht einer Suggestion wirksam werden. Die fur Hysterie 
so charakteristische Widerstandslosigkeit gegen auBere Einfliisse 
verleitet auch in solchen Fallen, in denen alle anderen hysterischen 
Symptome fehlen, rudimentare oder larvierte Formen dieser 
Krankheit zu diagnostizieren. Speziell fiir die hier in Rede stehen- 
den Kontrakturen komite man die Berechtigung ihrer Zugehorig- 
keit zur Hysterie daraus ableiten, daB sie, wie wir dies selbst zu 
beobachten Gelegenheit hatten, mit ausgesprochenen hyste¬ 
rischen Zeichen gleichzeitig anzutreffen sind. 

Dagegen bleibt das Unterfangen kiihn, aus einem einzigen 
Symptom, dessen hysterische Natur nur aus dem synchronen 
Vorkommen uns nahegelegt wird, die Krankheit, und mit dieser 
die pathologische Suggest!bilitat zu folgern. Weniger i^refuhrend, 
weil voraussetzungsloser, ware es daher diese selbst als den krank- 
haften Zustand aufzufassen. Das pathologische Kriterium ist, 
wie bekannt, die Macht der Einredung, prasente Vorstellungen in 
fortdauernde Wahrnehmungen umzusetzen. Es ist dies derselbe 
psychische Vorgang, welchen wir an Geisteskranken, aber auch 
an psychisch sonst intakteren Individuen als Gedankenlaut- 
werden kennen und welcher zweifellos nur auf einer besonderen 
Anlage beruht. Der exakte Nachweis dieser ist aber wie in den 
beiden angefiihrten Fallen, so in der iiberwiegenden Mehrzahl der- 
selben nicht zu erbringen und es kann daher Oppenheims 
Anschauung, daB diese pathologische Disposition erst mit dem 
psychischen Shock des Traumas erworben wird, noch nicht als 
widerlegt gelten. 

Ober alle hypothetische Spekulation steht jedenfalls die Tat- 
sache, daB plotzliche Schreckwirkung, ja vielleicht ein, ohne alle 
Dazwischenkunft von Gedankengangen erlittener psychischer StoB, 
die Fahigkeit eines bestimmten Sinnesgebietes zu Wahrnehmungen 
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aufheben kann. Das Heer der in diesem Kriege gefundenen 
Anasthesien der verschiedenen Sinnesqualitaten ist ein sprechen- 
der Beweis. Es ist nun eine weitere Erfahrungstatsache, daBsichbei- 
nahe ebenso regelmaBig, die Haut der von der plotzlichen Bewe- 
gungsstorung betroffenen GliedmaBen unterempfindlich (siehe 
Fall 2) oder unempfjndlich erweist (siehe F. 1). Ebenso kann iiber- 
dies, wie im F. 1 die tiefe Sensibilitat erloschen sein. Aber auch in 
jenen seltenen Fallen, in denen bei der neurologischen Unter- 
suchung, welche doch gewohnlich erst einige Wochen nach der 
Verletzung vorgenommen wird, kein Sensibilitatsdefekt konsta- 
tiert wird, kann ein solcher fiir das dem Trauma unmittelbar 
folgende Stadium nicht ausgeschlossen werden. 

Dieser objektivfeststehende Parallelismus z wise hen 
Empfindungs- und Bewegungsverlust ist zu haufig, als 
daB nicht ein innerer, wohl kausaler Zusamnienhang zu vermuten, 
zu greifbar, als daB der ideagenetische Erklarungsversuch mit seinen 
dunklen Moglichkeiten nicht hinter der Feststellung des Vorliegens 
einer elementareren Storung zuruckzustellen vrare. Wemi 
Nonnes neuerlicher Hinweis auf Charcots Mahnung, von der 
Diagnose Hysterie nur reichlich Gebrauch zu machen, Beachtung 
verdient, so muB die, von dem beruhmten Pariser Hysterieinter- 
preten keineswegs unterschatzte Bedeutung der korperlichen Er- 
scheinung dieser Krankheit und deren Beziehung auf lokalisierbar- 
materielle Hirnvorgange auch heutc noch zum Verstandnis ein- 
zelner Symptome herangezogen werden. Es ergibt sich hieraus 
die Moglichkeit, einen Standpunkt zu gewinnen, welcher beide 
Theorien als miteinander vereinbar betrachtet, insofern man an 
einem, als Hysterie zu bezeichnenden Zustand festhalt, 
ohne die reflektorische Natur der Bewegungsstorung 
leugnen zu miissen, indem man Hysterie und Psychogenic 
eben nicht identifiziert. Der korperliche Vorgang eines hyste- 
rischen Funktionsausfalls ist wohl ohne Interkurrenz ,,krankliafter 
Vorstellungen“ denkbar. Die beim Nervenshock mit sofortiger 
BewuBtlosigkeit jah hereinbrechenden Anasthesien mit haufigem 
retrograden Erinnerungsschwund sind ein sprechendes Zeugnis 
fiir die Tatsachlichkeit dieser Eventualitat. Es ist ferner in einer 
keineswegs beschrankten Anzahl von Fallen, in denen sich, wie 
bei unserem zweiten Patienten, nicht einmal eine kurzdauernde 
Ohnmacht einstellte. ein psychischer Shock oder auch nur ein 
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starker Schreck nicht nachweisbar. Der Verletzte braucht daher 
von dem unbedeutenden StoB oder Schlag, welchen er erlitt, kauni 
Notiz genommen zu haben; dasjenige, was in ihm die Vorstellung 
einer Lahraung erweckt, ist der plotzliche Verlust gewisser 
Empfindungen, die fur ihn bisher zu Bewegungs- 
impulsen wurden. Dabei ist jedoch nicht die Vorstellung die 
krankmachende Ursache, sondern eine notwendige Folge der 
traumatischen Anasthesie und die Berechtigung, von einem 
reflektorisch bewirkten Motilitatsdefekt zu sprechen, ist somit 
wirklich begriindet. 

In welche Region des zentralen Nervensystems wir den funk- 
tionell durchbrochenen Reflexbogen zu verlegen haben, kann in 
Hinblick auf die monoplegische Form der Bewegungsstorung bei 
elektrisch nachgewiesener Intaktheit der peripheren Nerven kauni 
zweifelhaft sein. Es muB sich um einen Hirnreflex handeln, und 
da es ein Unvermogen ist, wahrzunehmen, welches den Reflex 
unterbindet, muB der Reflexbogen durch "clas Zentralorgan des 
betreffenden Sinnesgebietes, die Hirnrinde fiihren. Die klinischen 
Verschiedenheiten der traumatischen Hysterie wie sie uns als 
einfach schlaffe Lahnung oder als Tremor, choreatische Zuckung, 
Kontraktur, deren Wesensgemeinschaft ich anderen Orts aus- 
einandergesetzt habe, entgegentreten, beruhen darauf, daB einrnal 
samtliche Nervengebiete (Lahmung) der betroffenen Glied- 
maBen, ein anderes Mai nur die eine synergisch wirkende 
Muskelgruppe derselben versorgenden Nervenausbrei- 
tungen empfindungslos werden. Da sowohl dem Tremor 
als der Kontraktur eine Gleichgewichtsverschiebung irn Tonus 
antagonistischer Muskelgruppen zugrunde liegt, diirfen wir eine 
Lockerung des gleichen Hirnmechanisnius fiir beide Phanomene 
in Anspruch nehmen 1 ). 

Die einzige, aber objektiv sichere Erkenntnis dieser differenten 
AuBerungen des zentral gestorten Muskeltonus verdanken wir den 
Befunden der pathologischen Anatomie; bekanntlich sind es La- 
sionen der Bindearme und ihrer Fortsetzungen zum GroBhirn, 
deren klinische AuBenseite sich als Chorea, Tremor, Athetase offen- 
bart. Es liegt in den brachia conjunctiva ein System vor, dessen 

1) NieCl u. Mayendorf. ,,'C’ber die pathologischen Tremorformen 
zur Kriegszeit", Monatsschrift f. Psych, u. Neurologic, 39. Bd.. H. 4. 
S. 221—136. 
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Elemente aus den groBen Ganglienzellen der hinteren Zentral- 
windung entspringen, ura sich nach Einschaltung einer Zellgruppe 
des roten Kernes in den Wurra des Kleinhirns zu begeben. Durch 
diese Bahn beherrscht die GroBhirnrinde den koordinierenden 
Apparat des Cerebellums, indem die zum BewuBtsein gelangten 
Empfindungen von den tonischen Innervationszustanden der 
ruhenden willkiirlichen Muskulatur das MaB derselben, die Kon- 
traktionsgroBen bestimmen und ein Gleichgewicht entgegen- 
wirkender Gruppen herstellen. 

1st nun durch eine Shockwirkung die Leitung fiir die aus den 
Kontraktionsphasen der willkiirlichen Muskulatur des getroffenen 
Gliedes der Hirnrinde zuflieBenden Reize funktionsuntuchtig ge- 
worden, so wird, wenn sich diese SensibilitatseinbuBe in hoherem 
Grade nur auf eine in bestimmtem Sinne wirkende Muskelgruppe, 
wie etwa in den zuvor geschilderten zwei Fallen auf die Gruppe 
der Hand- und Fingerbeuger beschrankt, ein tonisches Cbergewicht 
der Antagonisten, hier der Strecker, eine dauernde Fixierung der 
Hand und Finger in Extensionsstellung die Folge sein miissen. 

Wer die angeborene, oder erst durch das Trauma hervor- 
gerufene Anlage des Nervensystems, mit plotzlicher Unfahigkeit 
einer Sinnesleitung, in einem mehr oder minder beschrankten Teil- 
gebiete zu reagieren, als Hysterie bezeichnet, findet demnach in 
den klinisch-anatomischen Tatsachen nicht weniger eine Stiitze, 
als wer nur auf dem Umweg der ideagenen Entstehung ein Sym¬ 
ptom als ,,hysterisch“ gelten laBt. 

Leider ist der Praktiker zu der Einsicht des funktionellen 
Charakters einer Monoplegie, ganz besonders aber einer Kontrak- 
tur, gewohnlich ebenso schwer zu bewegen als der Laie, und er 
wird nicht miide, die fiir die Gebrauchsfahigkeit der affizierten 
Extremitaten ihm unvorteilhaft erscheinende Stellimgsanomalie 
durch orthopadische Stiitzapparate zu korrigieren, ein Bemiihen, 
dessen unheilvolle Resultate zu einer abschreckenden Statistik zu- 
sammengestellt zu werden verdienten. Hysterische Kontrakturen 
gehoren vor das therapeutische Forum des Neurologen, nicht des 
Chirurgen, wo in eigens mit Sachkenntnis eingerichteten und ge- 
leiteten Heilsnatalten durch individuell angebrachte Suggestions- 
und Cbungstherapie Vorziigliches geleistet werden kann. 
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Aus tier medizinischen Poliklinik Tubingen 
(Direktor: Prof. Dr. Niigeli). 

Hemihypertrophia faciei bei Syringomyelic. 

Von 

Oberarzt d. Res. Dr. Stable, z. Zt. im Felde. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

In einer Zusammenstellung aller bisher beobachteten Falle 
von Hemihypertrophia faciei findet Mackay (M.: On-so called 
Facial Hemihypertrophia. Brain 1904) dieselbe 23mal angeboren 
und nur 6mal erworben, bei Frauen haufiger als bei Mannern, 
rechts haufiger als links. Fur die angeborene halbseitige Gesichts- 
hypertrophie werden von Sabrazes und Cabannes die Gefa(3e 
verantwortlich gemacht, die infolge eines Lagerungsfehlers des 
Fotus sich ungleich entwickeln sollen. Bei der erworbenen Hemi¬ 
hypertrophia faciei halt Mobius eine Hautaffektion zugrunde- 
liegend, wie er dies auch fur die Hemiatrophia facialis annimmt, 
wahrend Mackay eher die Syringomyelie und Akromegahe ur- 
sachlich heranziehen mochte. Der folgende Fall, der seit 1910 in 
der medizinischen Poliklinik Tubingen beobachtet und von mir 
1914 und 1917 mehrfach untersucht wurde, ist vielleicht geeignet, 
zu zeigen, daB es sich wohl um eine Storung im Sympathicusi 
Gebiet handeln mag, wie ja auch fur die Hemiatrophia facialis 
von SeeligmUller-Samuel die Sympathikustheorie aufgestellt 
wurde und nach meinen eigenen Erfahrungen in den meisten Fallen 
zu Recht besteht. 

J. H., Hafnerstochter. 23. III. 1910. 23jahrig. Klagt uber Magen- 
beschwerden, AufstoBen, Sodbrennen. Stulilgang o. B. Appetit gut, Periodc 
unregelm&Big. Habe im rechten Arm, speziell in der reehten Hand kein 
gutes Geftihl und habe sich am Arm gebrannt, ohne es zu merken. Innere 
Organe o. B. An der Hand und am Vorderarm rechts Schmerz- und Tern- 
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peraturempfindung erloschen. Tast- und Muskelsinn uberall gut. Reehte 
Hand und Arm weisen mehrere Narben auf von angeblich schmeizlosen 
Verletzungen und Verbrennungen. W&hrend der Untersuchung hat Patientin 
dauernd Singultus (Zwerchfellkrampf durch Erschutterung). Reflexe lebhaft. 
Diagnose: Syringomyelie? Ordination: Brom-Yaleriana, Carboanimal. 

13. V. 1910. Das AufstoBen sei iromer noeh vorhanden. Gut entwickeltes 
Miidchen; dissoziiertc Empfindungslahmung am reehten Arm.. Narben. 
Singultus. 

24. V. 10 u. 28. III. 11. Das AufstoBen sei noch nieht in Ordnung. 

10. V. 1911. Patientin kommt wegen ihres noch immer dauernden 
AufstoBens. Innerer Befund 0. B. Dissoziierte Empfindungslahmung am 
reehten Arm, Hals und reehte untere Gesiehtsgegend. Keine Atrophien. 

22. V. 1914. (Eigene Untersuchung.) 26jahrig. Friiher nie krank. 
Iin. 18. Lebensjahr aus voller Gesundheit heraus plotzlich Erbreehen, Un- 
wohlsein. MuBte raseh ins Bett liegen. Ob BewuBtlosigkeit, weiB sie nieht 
mehr. Dabei sei es ihr in die reehte Seite hineingefahren. Der reehte Arm 
sei lahm gewesen und habe kein Gefiihl mehr gehabt. Am reehten Auge 
sah sie nieht mehr recht. Seit damals hat sie immerfort den „Hacker u 
(= Schluchzer, Singultus). Mit der reehten Hand konne sie wohl einen 
Gegenstand uuterscheiden, aber nieht mehr warm und kalt. Auch verbrenne 
sie sich oft, ohne daB sie es merkt. Verletzungen spiire sie nieht. Sie ver- 
letzt sich rechts haufig und die Verletzungen heilen schleeht. Auch bemerkte 
sie einc Zunahme der reehten Gesichtshalfte (spontane Angabe!). 

Befund: Am r. Arm und r. Hand viele kleine und eine etwa handteller- 
groBe Brandnarbe von schinerzlosen Verbrennungen. Grobe Kraft der Arme 
beiderseits gleich. Keine deutliche Atrophie. Der 4. Finger der r. Hand ist 
durch Narbenkontraktur eingesehlagen. Alle anderen Finger der r. Hand 
konnen nieht ganz gestreckt werden. Der zweite Finger in Ktallenstellung, 
seit einera Jahre von selbst so geworden. Kraft der kleinen Handmuskeln 
rechts etwas geringer als links, aber keine siehtbare Atrophie. Haut der 
r. Hand schwielig verdickt und von vielen Schrunden und Narben entstellt. 
Gesicht pigmentiert, geringer Nystagmus beim Blick nach rechts. Kein 
Hornerscher Symptomenkomplex. Schwitze unter dem r. Arm mehr als 
links. Die reehte Gesichtshalfte erscheint auffallend groBer als die linke 
und die VergroBerung imponiert be^onders am knochernen Anteil des Gesiehts. 
Die Zunge wird gerade vorgestreckt und ist in der reehten Halfte dicker 
als links. Viel Schwindel besonders beim Blick nach oben, Patellarreflex 
gesteigert, Oppenheim links inkonstant, rechts negativ. Sonst keine Reflex- 
storungen. Sensibilitat: Beriihrungsempfindung uberall gut; spitz und 
stumpf gut unterschieden. Analgesie am ganzen r. Arm, Brust bis Brust- 
warze, Hals und r. Kopfseite, Rucken bis 6. Brustwirbel; Hypalgesie vorn 
bis Nabelhohe. Thermoanasthesie am ganzen r. Arm, Therraohypasthesie 
reehte Brust, Hals und Kopfseite, rechter Riiekcn und rechter Unterschenkel. 

14. IX. 1917. (Eigene Untersuchung.) Zustand sei unverandert; auch 
der „Hacker“ sei noch immer gleich; hoehstens ab und zu setze er auf 1 Tag 
aus. Befund: Dauernder leiser Singultus, etwa 24mal pro Minute. t*ber 
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dem rechten Daumenballen etwa 1 cm tiefe, schmierig belegte Schrunde, 
die absolut nicht heilt. Ebenso fiber dem M. interosseus I kleines Geschwur: 
An rechter Hand rissige Mandelnagel, links normal. Auch ah der linken 
Hand bestehen kleine Schrunden und Rhagaden, die schlecht heilen, aber 
ira Gegensatz zu reqhts schinerzhaft sind. Handedruck links besser als rechts, 
Dynamometerwerte links 20, rechts 10. Auch die Kraft der Interossei ist. 
rechts geringer als links. Der ganze rechte Arm, insbesondere die Hand 
erscheint aber hypertrophisch gegeniiber links. Im JRontgenbild sind die 
Phalangen der rechten Hand plumper, breiter und dunkler als links. MaBe: 


Oberarm. 

rechts 

29 

links 

27 

cm 

Vorderarm... 

25,5 

24 

cm 

Handgelenk. 

18 

16 

cm 

Hand . 

21 

18,7 

cm 

Lange vom Handgelenk bis Spitze des 
Mittelfingers. 

17! 

17! 

cm 


Am rechten Oberarm groBe, breite Keloidnarbe von Yerbrennung. An 
der rechten Hand stehen der 2.—4. Finger in Krallenhandstellung; der Klein- 
finger steht stark ab, auch die iibrigen Finger stehen auseinander und konnen 
nicht mehr ganz zusammengebracht und nicht vollig gestreckt werden. An 
der linken Hand steht der Kleinfinger ab, sonst normal. Patientin gibt mit 
aller Bestimmtheit an, daB nicht die linke Gesichtshalfte kleiner, sondern 
die rechte groBer geworden sei seit dem Anfall im 18. Lebensjahr. Die Hemi- 
hypertrophie des rechten Gesichts ist ganz auffallend, insbesondere der Joch- 
bogen tritt rechts so stark hervor, wie es einfach nicht mehr normal ist und 
die Weichteile darunter sind tief eingesunken. Halt man die linke Gesichts- 
seite, die absolut nicht eingefallen erscheint, zu, so hat man rechts das vollige 
Bild der Facies leontina; halt man dagegen die rechte Gesichtshalfte zu, 
so erscheint ein normaler Anblick. Auch im knorpeligen Teil der Nase und 
am Munde fallt die rechtsseitige Hemihypertrophie auf. Der Kopf wird 
immer etwas schief nach links getragen, offenbar des Gleichgewichts halber, 
so daB die durch die einseitige Hypertrophie bedingte Gesichtsskoliose noch 
starker in die Augen springt. Es besteht aber kein Schiefhals, die Beugungen 
des Kopfes nach den Seiten sind nicht besehrankt. Die Zunge scheint beider- 
seits gleich zu sein und wird gerade vorgestreckt. Die Fazialisinnervation 
ist beiderseits intakt. GesichtsmaBe: Von der Glabella zum Ohr rechts 14, 
links 13 cm. Vom Nasenriicken zum Gehorgang in der Projektion rechts 7,2, 
links 6,7 cm, von der Mitte der Mundspalte bis zum Lippenwinkel rechts 3,1, 
links 2,8 cm. Von der Mitte des Kinns bis zum unteren Ansatz der Ohr- 
muschel rechts 13,5, links 12 cm. Lange der Ohrmuschel rechts 6,1, links 
5,8 cm. Beistehende Photographie mag das Bild vervollstandigen. Von 
Hornerschem Symptomenkomplex ist, auch bei herabgesetzter Beleuchtung 
nichts zu bemerken, Pupillen und Lidspalten sind gleich. Instilliert man 
aber beiden Augen je 2 Tropfen einer 5%igen Kokainlosung, so tritt links 
eine maximale Erweiterung der Pupille ein, wahrend sich die rechte Pupille 
nur um eine kleine Spur erweitert und so eine ganz auffallende Pupillen- 
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differenz zutage tritt. Der Augenhintergrund ist beiderseits o. B. Her Dila- 
tatorreflex der Pupille ist links positiv. rechts nicht auszuloscn. Romberg 0. 
Gang g«t. Heine halbseitigen Sc-hweiBe, doeh schwitze sie viel, mid auch 
in der rechten Achselhohle mehr als links. Hein Nystagmus. Reflexe an 
Armen und Beinen ohne Storung. Bduchdeckenreflexe fehlen; das Auslbsen 
erzeugt Zwerchfellkrampf. Sensibilitat: taktile iiberall gut auch fur feinste 
Beruhrung. Nur an rechter Hand bis zum Handgelenk wird feinste Pinsel- 
beruhrung nicht erkannt, aber Nadel sofort. Nadel und Pinsel gut untcr- 
schieden. An rechter Hand, Arm, Brust bis Brustwarzenhohe, Hals, Riicken 
bis Mitte der Scapula und ganze rechte Kopfhiilfte einschlieBlich rechter 
Mundschleimhaut und rechter Zungenhalfte vollige Analgesic. Nur auf der 
Stirn zieht sich neben der Mittellinie ein etwa 2 cm breiter Streifen und uni 
den rechten Nasenflugel ein kleiner zwiebelschalenformiger Ausschnitt, die 
nur hypalgetisch sind. Ebenso an rechter Brust von Brustwarze bis zum 
Nabel herab und im Riicken von der Mitte ties Schulterblatts bis zur Hohe 
des 12. Brustwirbels Hvpalgesie. Die Haut des ganzen iibrigen Korpers 
empfindet Schmerz iiberall gut. An rechter Hand, Arm, Brust bis zur Brust¬ 
warze herab und eincm schmalen vom Arm ausgehenden metameren Abschnitt 
des Riickens besteht auch vollige Thermoaniisthesie. Diagnose: Syringo¬ 
myelic von vorwiegend zervikaletn Tvpus. 

Wir stutzen die Diagnose im wesentlichen auf folgende Ho¬ 
me nte : 1. Den apoplektiformen Beginn, der bei der Syringomyelic 
durchaus nichts Ungewohntes ist und den ich unter 39 eigenen 
Fallen 4mal notiert finde, 2. die trophischen und atrophischen 
Storungen des rechten Arms, 3. die dissoziierte Empfindungs- 
lahmung an Teilen der rechten KorperSeite, die zuerst von 1910 
bis 1914 stetige Progression aufweist, von 1914—1917 stationar 
bleibt, ja fur die Thermoanasthesie sogar einen Rtickgang auf- 
Weist, wie ja auch Remissionen im Symptomenbild der Syringo- 
myelie durchaus nicht zu den Seltenheiten zahlen (4mal beobachtet 
unter 39 Fallen, davon 2mal bei apoplektiformen Fallen), 4. die 
fehlenden Bauchdeckenreflexe, 5. den dauernclen Singultus, auf 
den unten zuruckzukommen sein wird, 6. die Hemihypertrophie 
der rechten Gesichtshalfte, des rechten Arms und der rechten 
Hand, sowie 7. die Sympathikusstorung, die allerdings erst nach 
Ausschaltung des autonom innervierten Sphincter pupillae durch 
Cocain am rechten Auge sich manifestiert. Die iibrigen Qualitaten 
des Hornerschen Symptomenkomplexes, enge Lidspalte und 
Tieferliegen des Bulbus treten, wohl durch die Hemihypertrophie 
auch gegensinnig beeinfluBt, nicht hervor. 

Im allgemeinen sind wir viel eher darauf gefaBt, bei Affek- 
tionen des zervikalen Sympathikusabschnitts das Gegenstiick der 

Deutsche Zeitsclirift f. Nervenhellkunde. Bd. i!:t. 6 
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Hemihypertrophie, die Hemiatrophia facialis zu finden. So tritt 
in 21 Fallen von Syringomyelie, die den oculopupillaren Symptomen- 
komplex aufweisen, bei nicht weniger als 13 eine mehr oder minder 
starke Verkleinerung der gleichseitigen Gesichtshalfte zutage! 
Es ist fast mit Sicherheit anzunehmen, daB in diesen Fallen die 
trophische Storung des Gesichts mit Storungen des zentralen 
Sympathikus zusammenhangt. Wohl gibt es nach Marburg fur 
die Entstehung der Hemiatrophia facialis progressiva nicht weniger 
als 4 Theorien: die Mendelsche Trigeminustheorie, die Seelig- 
miiller-Samuelsche Sympathikustheorie, die nervose zentrale 
Theorie von Brissaud (meist bei Syringomyelie) und die Mobius- 
sche Hauttheorie. Sie werden wohl alle ihren guten Kern haben, 
denn es mag sehr wohl die verschiedensten Wege geben, die zum 
gleichen Erfolg, der Hemiatrophia facialis, fiihren. Die zentrale 
Theorie Brissauds wird aber wohl in der Sympathikustheorie ent- 
halten sein, denn gerade bei zentralen Storungen, speziell bei der 
Syringomyelie kann es wohl nur die Storung des zentralen Sym¬ 
pathikus sein, die zur Hemiatrophie fiihrt. In keinem meiner 39 
Syringomyeliefallen habe ich Hemiatrophie ohne gleichseitigen 
Hornerschen Symptomenkomplex gefunden. Wenn wir so die 
Hemiatrophia facialis in vielen Fallen als Zeichen des AusfalLs 
trophischer Fasern aus dem zentralen Sympathikus betrachten, 
so laB£ sich zwanglos die Hemihypertrophia facialis als Reizung 
derselben Fasern ansehen. Wenn daneben gleichzeitig Erschei- 
nungen des Sympathikusausfalls — wie in unserem Falle die feh- 
lende Wirkung des M. Dilatator pupillae bei ausgeschaltetem 
Sphinkter — auftreten, so beweist das zunachst nur das sichere 
Vorhandensein einer Storung im zervikalen Sympathikus: Die 
oculopupillaren Bahnen (Zentren?) sind zerstort, die sicher ana- 
tomisch naheliegenden und deshalb so haufig mitbeteiligten Bahnen 
(Zentren?) der trophischen Sympathikusfasern sind gereizt. Das 
ist nicht verwunderlich, denn ahnliche Verhaltnisse sehen wir bei 
der Syringomyelie ja auch auf anderen Gebieten, so z. B. hyper- 
algetische Zonen am Rande des analgetischen Gebietes. 

Auf der Suche nach anderen sympathisch zu verwertenden 
Symptomen in unserem beschriebenen Krankheitsbild finden wir 
noch den fehlenden Dilatatorreflex der rechten Pupille auf 
Schmerz, der aber deshalb nicht hoch zu werten ist, weil er eben 
von der analgetischen rechten Gesichtshalfte iiberhaupt nicht 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hemihypertropliia faciei bei Syringomyelic. 


83 


auszulostn ist. Das vermehrte Schwitzen unter der rechten Achsel- 
hohle, das sicher auch in dieses Gebiet gehort, ist schwer zu deuten, 
weil wir noch nicht wissen, wie die sympathische und die auto- 
nome Innervation an den SchweiBdriisen verankert sind und nicht 
sagen konnen, unter welchen Umstanden Hyperidrosis oder 
Anidrosis zustandekomrat. Dagegen finden wir sehr verwertbare 
Zeichen auf dem Gebiet des Antagonisten, des Vagus. Der pharma-' 
kodynamisch erschlossene Antagonismus zwischen Vagus und 
Sympathikus laBt sich ja auch neurologisch nachweisen in der Art, 
daB Ausfall des zentralen Sympathikus das deutliche Bild einer 
Vagotonie im Sinne von Eppinger und Hess zur Folge hat. Ich 
behalte mir vor, diese Frage einmal eben an Hand der erwahnten 
39 Falle von Syringomyelie naher zu beleuchten. Schon gleich im 
Beginn der Krankheitsgeschichte, lange ehe die darnals noch nicht 
erkennbare, aber sicher schon vorhandene Sympathikusstdrung 
durch die Cocainprobe manifestiert wurde, finden wir da vagotone 
Zuge, wie Magenbeschwerden, AufstoBen, Sodbrennen. spater 
haufige SchweiBe. Dann aber zieht sich wie ein roter Faden zur 
Qual der Patientin durch lange Jahre fort der hartnackige, dauernde 
Singultus, den wir sicher nicht als Zwerchfellklonus auffassen 
diirfen, wenn er sich auch auf mechanische Reize wie beim Aus- 
losen der Bauchdeckenreflexe verstarkt, sondern der sicher vago- 
toner Natur ist, zumal ein psychogener Ursprung bei der sonstigen- 
jedes hysterischen Zuges baren Psyche der Patientin mit Sicher- 
heit auszuschlieBen ist. 


Zusammenfassung. 

Der siebente, bisher beobachtete Fall von erworbener Hemi- 
hj^pertrophia faciei wird beschrieben. Er beruht auf einer durch 
syringomyeloische Prozesse gesetzten Reizung des zentralen Sym- 
pathikusabschnitts und weist neben Symptomen der Reizung auch 
Zeichen des Ausfalls im zentralen Sympathikus und demenfc- 
sprechend Zeichen des Gbergewichts im Antagonisten, vagotone 
Ziige auf. 

Am Schlusse danke ich Herrn Professor Dr. Nageli fur die 
giitige Cberlassung des Materials und die liebenswiirdige Forde- 
rung der Arbeit, so wie Herrn Dr. Alder fur die Herstellung der 
Photographien herzlichst. 
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Aus der Inneren- uud Nervenabteilimg (Dr. Bregnian) des 
stadtischen Krankenhauses Czyste-Warschau. 

Das Linsenkcrnsyndrom bei einem Linksliiinder. 

Von 

L. E. Bregman. 

Wenn auch die Akten iiber die physiologische Bedeutung des 
Linsenkorpers noch nicht geschlossen sind, so uberwiegt doch in 
letzter Zeit die Ansicht, daB diesem Gehirnteil wichtige, vornehm- 
lich motorische Funktionen zukommen. Zahlreiche und namhafte 
Autoren — Meynert, Anton, Oppenheim und C. Vogt, 
P.Marie, Bechterew, Brissaud, Lepine, Mills und Spiller, 
und vor allem Mingazzini 1 ) haben sich in diesem Sinne ent- 
schieden. Letztcrer Autor hat das Verdjenst die bei Herden des 
Linsenkorpers beobachteten Erscheinungen in pragnanter Weise 
zusammengefaBt zu haben. Die wesentlichsten Glieder dieses 
,,Linsenkernsyndroms“ bilden: 1. Dysarthrie, 2. Dysphagie, 3. 
Hemiparese, 4. Muskelatrophie der paretischen Extremitaten, 5. 
leichte Sensibilitatsstorungen, namentlich auf dem Gebiete des 
Muskelsinns und der Kinasthesie, sowie lastige Parasthesien, 6. 
Anisokorie, 7. Blascnstorungen. 

Das hervorstechendste Symptom ist die Dysarthrie, die in 
Verbindung mit der meist weniger ausgesprochener Dysphagie 
einen pseudobulbaren Symptomenkomplex ergibt. Die Dysarthrie 
iiuBert sich in ,,zogerndem, langsamem Aussprechen der’ Worte, 
oder in peinlichem AnstoBen, oder anfanglichem AnstoBen beim 
Aussprechen derselben, bisweilen auch in einer mehr oder weniger 

1) G. Mingazzini, Dus Linsenkernsyndrom. Zeitschrift f. gesainte 
Neurol, u. Psychiatrie. Originalien, Bd. VIII, S. 85. Daselhst auch die 
nnderen Lit era t ura n ga I >en. 
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bewuBten Verschwommenheit und Urideutlichkeit der Worte“. 
In schwereren Fallen steigert sie sich bis zu voller Anarthrie. Sie 
wird nur bei Lasion des linken Linsenkerns beobachtet. Dys- 
phasische Elemente konnen im Beginn vorhanden sein, fehlen aber 
meist in der weiteren Folge. 

Die Hemiparese ist wenig ausgesprochen und betrifft meist 
gleichmaBig die ganze Korperhalfte. C'harakteristisch ist ein ge- 
wisser Kontraktionszustand (Rigiditat) der Muskeln: eine Kon- 
traktur besteht nicht, der Muskeltonus ist nicht hochgradig ge- 
steigert, die Muskeln zeigen aber die Tendenz bei aktiven Be- 
wegungen in der ihnen gegebenen Lage zu verharren. Sehr eigen- 
tiimlich sind die Parasthesien, die Bechterew als Pseudomelia 
paraesthetica, Mingazzini — richtiger — als Paraesthesia pseudo- 
melica bezeichnet: sie betreffen hauptsachlich das Gebiet der 
kinasthetischen Empfindungen und auBern sich in verschiedener 
Gestalt — als falsche Lagcempfindung der Glieder, oder falsche 
Bewegungsempfindung derselben, oder als Gefiihl vollstandiger 
Bewegungslosigkeit der (nicht ganzgelahmten) Extremitaten,selten 
als-Gefiihl einer besonderen Schwere der betroffenen Korperhalfte 
oder einzelner Teile derselben. 

Mingazzini hat ferner den Versuch gemacht die einzelnen 
Symptome noch praziser im Linsenkern zu lokalisieren: Dys- 
arthrie kommt zur Beobachtung, wenn die hinteren 4 / s des linken 
Linsenkerns (wo die verbo-artikularen Bahnen durchziehen) 
affiziert sind. Am vorderen Ende (vorderen I / 5 ) sammeln sich die 
von der Sprachzone kommenden Rindenfasern (verbo-motorische 
Bahnen): je mehr sich daher die Lasion dem vorderen Ende des 
Linsenkern niihert, um so mehr mischen sich der Sprachstorung 
aphasische Elemente bei. Bei totaler Zerstorung des Kerns besteht 
vollstandiger Mutismus und es fallt schwer zu entscheiden ob eine 
motorische Aphasie oder eine Anarthrie vorliegt. 

Die pseudomelischen Parasthesien werden von Mingazzini 
auf eine Lasion eines bestimmten Teils der Putamen, namlich des 
auBersten % desselben zuruckgefuhrt. 

An der Realitat dieses Syndroms und seiner Beziehungen zu 
Lasionen des Linsenkerns ist nach den vorliegenden Beobach- 
tungen kaum zu zweifeln 1 ). Immerhin scheinen die hierherge- 

2) Eine wesontliche Unterstiitzung ftinden die obi^en liaupt^aclilieh 
auf akute \askulare Erkrankmi^ai dt»s Linsenkerns he^riindeten Angabon 
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hdrigen Fiille, weim ich guf Grund des sehr groBen Materials 
unscres Krankenhauses an akuten vaskularen Gehirnerkrankungen 
urteilen darf, nicht allzu haufig zivsein. Schon aus diesem Grunde 
verdient der folgende Fall, der die oben aufgezahlten Charaktere 
in typischer Weise darstellt, unsere Beachtung. Dazu komrat, 
daB wir hier wohl zum erstenmal in der Literatur, das Linsen- 
kernsyndrom bei eineni Linkshander zu beobachten Gelegenheit 
batten: so erklart sich, daB die charakteristische Sprachstorung 
durch eine Lasion des rechten, nicht des linken, Linsenkern be- 
dingt wurde. 

M. A., Kaufmann, 50 Jahre alt, aufgenommen am 9. X. 1917. Seim* 
Krankheit begann vor einigen Tagen: cr fiel plotzlich, bei der Arbeit sitzend, 
vom Stuhl ohne ganz das BewuBtsein zu verlieren: konnte sich nicht selbst 
aufrichten. Seine Frau fiihrte ihn zu Bett. Bald darauf erbrach cr. Seine 
Sprache war unverstandlich, die linken Extremitaten waren machtlos, jedoch 
nicht ganz gclahmt. Friiher war er gesund v klagt.e jedoch in letzter Zeit 
ofters iiber Kopfschmerzen. Er diente 5 Jahre beim Militar. Lues wird negiert. 

Bei der Untersuchung fanden wir folgcndes: MaBige Sklerose der Art. 
radialis. P. 90, von vermehrter Spannung. II. Ton an der Aorta akzentuiert, 
I. dumpf. An den unteren Extremitaten leichte Odeme, die wahrend .des 
Spitalaufcnthaltes noch erheblich zunahmen. Leber vergroBert, druck- 
empfindlich. Milz nicht zu palpieren, die betreffende (legend jedoch gegen 
Druck empfindlich. 

Die Sprache ganz unverstandlich. Nur seinen Natnen und Vornamen 
vermag Pat. etwas deutlicher auszusprechen. Soweit man auf Grund der 
Struktur der vom Kranken hervorgebrachten Laute urteilen kann, waren 
im Beginn auBer den hochgradigen dysarthrischen auch dysphasische 
Storungen vorhanden. Nach kurzer Zeit jedoch besserte sich die Sprache 
ganz erheblich, man konnte tlen Kranken viel leichter verstehen; zugleich 
trat der rein dysarthrische ('harakter der Storungen deutlicher zum Vor- 
scliein. Die Sprache ist verwaschen, zum Teil hesitierend, zum Teil explosiv. 
Schwerere Worte werden ganz verkehrt ausgesprochen. Aphasisclie Elemente 
lehlten im weiteren Verlaufe vollkoinmen: Pat. kennt die Namen aller Gegen- 
stande, weiB auch verschiedene Eigennamen zu nennen, versteht alles. fiihrt 
alle Auftrilge korrekt aus usw. 

durcli das neuerdings von Wilson nufgostellte Krankheitsbild der pro- 
gressiven lentikuliiren Degi'iieration. deren Grundsyniptome — Zittern von 
intentionellem Charakter, spastische Rigiditiit der Muskeln, spater Ivon- 
traktur, Dysarthrie, spiiter Anarthrie, Dysphagie, Zwangslachen — sich 
in ihren wesentliclien Ziigen init detn olx*n geschilderten Syndrom deeken. 
Das Leiden, das haufig familiar auftritt, wird bedingt durch symmetrische 
Degeneration beider Linsenkorper (vorzugsweise des Put&men, alx*r auch 
des Globus pallidus) in Verbindung init Lebercirrhosc. Milzschwellung und 
retrograden Veriinderungen der Schilddriise. 
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Pat. klagt fiber Schluckbeschwerden, die sich uamentlich beim Schlucken 
fester Nahrung geltend machen: letztere bleibt ini Hals steeken, so daB Pat. 
zu ersticken glaubt. Fliissigkeiten werden dagegen ganz glatt herunter- 
geschluckt. 

Kaubewegungen werden gut ausgefuhrt, Pat. behauptet jedoch. daB 
auch das Kauen im Vergleich zu frfiher erschwert sei. 

Fazialis linkerseits im unteren Ast paretisch. Beim Liegen auf dor 
linken Seite flieBt der Speichel vom linken Mundwinkel herab. Moglicher- 
weise ist die Speichelsekretion, wie Pat. behauptet, vermehrt. 

Die Zunge weicht beim Herausstrecken leicht nach links ab: Zungen- 
bewegungen nach beiden Seiten gleich; subjektiv empfindet Pat. eine Er- 
schwerung der Bewegung nach links. - 

Parese der linksseitigen Extremitaten. Linker Arm wird weniger er- 
hoben als rechter. Handedruck links schwacher. Pat. ist seit jeher Links- 
hander. Er schneidet Brot mit der linken Hand. Fingerspreizen wird ziemlich 
gut ausgefuhrt. Beim Zusammenschieben der Finger bleiben die beiden 
letzten Finger zuriick. 

In der linken Extremitat sind Hiift-und Kniebewegungen erhalten, die 
motorische Kraft herabgesetzt. Dagegen sind die Bewegungen im FuBgelenk 
und die der Zehen erheblich eingesehrankt. 

Muskeltonus in den paretischen Extremitaten nur wenig erhoht, jedoch 
verspiirt Pat. bei aktiven Bewegungen, wenn er die Muskeln wieder erschlaffen 
will, einen Krampfzustand, der ihn daran hindert: so z. B. kann er die zur 
Faust geballte Hand nur mit Mtihe wieder offnen. In noch hoherem MaBe 
empfindet er das beim linken Auge: wenn er es schlieBt, kann er es erst nach 
groBer Anstrengung wieder offnen, wahrend das beim rechten Auge mit 
Leichtigkeit geschieht. In Obereinstimmung damit fallt auch die Probe 
auf Adiodokokinese mit den linken Extremitaten schlecht aus, wahrend sie 
mit den rechten gut ausgefuhrt wird: 

Das Gehen war im Beginn erschwert: Pat. ging auf breiter Basis, der 
Runipf nach vorne gebeugt, und zeigte eine deutliche Propulsion. Spater 
besscrte sich der Gang bedeutend, aber auch gegenwartig ist die Basis noch 
etwas verbreitert und wird das linke Bein nachgeschleppt. 

Sehnenreflexe linkerseits nicht erhoht. Babinskischer Reflex fehlt. 
Bauchreflexe fehlen beiderseits. 

Sensibilitat objektiv erhalten, sowohl in bezug auf die verschiedenen 
Qualitaten der Haut-, wie auf die Muskelempfindungen, nur der Schmerz- 
sinn linkerseits etwas herabgesetzt. Dagegen bestehen seit Beginn der Krank- 
heit auf der ganzen linken Korperhalfte, einschlieBlich Kopf, Gesicht und 
Zunge sehr lastige, dauernde Parasthesien. Die ganze Korperhalfte erscheint 
„wie verschlafen 11 , die Extremitaten sind auBerordentlich schwer. Besonders 
auffallend ist das Schweregefiihl im linken Ohr, uamentlich, wenn Pat. sitzt 
oder steht: es scheint ihm dann, daB das Ohr mindestens 1 Pud schwer wiegt. 

Pat. muB haufig Harn lassen. In der Nacht steht er 7—Sinai auf. Wenn 
er Harndrang verspiirt, muB er sich beeilen. Die Harnmenge ist etwas ver¬ 
mehrt. 
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Bkeoman, Das Linseukernsyndrom’bei cinem l.inkshitndcr. 

/. . * 

Deni hier wiedergegt*benen Kran.kheitsbericht habe ich nicht 
viel hinzuzufiigen. Die Kardinalsymptome des Linsenkernsyndroin 
— Dysarthrie, Dysphasic, Hemiparese, Parasthesien — treten 
bei unseren Kranken in.pragnanter Weise hervor. Die Hemiparese 
wich vom kapsularen Typus ab: die: Bewegungseinschrankung war 
am FuB bedeutender als an der Hand. Zugleich bestand der 
eigentumliche KontraktionszustamV'der Muskeln, der bereits oben 
kurz erwahnt wurde: der einmat kontrahierte Muskel konnte 
nicht leicht wieder zum Erschlaffungszustand zuruckgebracht 
werden. Am ausgesprochensten wrtrdas Symptom an den Augen- 
lidern zu beobachten. Dabei war.iier Muskeltonus nur maBig er- 
hoht, Kontraktur war nicht vorhaiiden. 

Wenn schon die Rigiditat der Muskeln einigermaBen an 
Paralysis agitans erinnert, die bekanntlich in neuer Zeit gleich- 
falls auf eine Lasion der Zentralganglien zuriickgefiihrt wird, so 
wurde, zum mindesten im Beginn der Krankheit, die Analogic 
noch auffalliger infolge des Ganges unserer Kranken, mit seiner 
eigentiimlichen Vorwartsneigung und der deutlichen Propulsion. 

Die Parasthesien waren in diesein Fall sehr ausgesprochen 
und zwar hauptsachlich in der Gt»stalt eines abnornien Schwere- 
gefuhls in den Gliedern. Auffallenderweise war das Schwere- 
geftihl am starksten im linken Ohr: die Realitat desselben wurde 
noch dadurch verstarkt, daB es sich erheblich steigerte sobald 
der Kranke sich hinsetzte oder aufrichtete, sobald also das Ohr 
nicht mehr unterstutzt auf der Unterlage lag. 

Zum Schlusse mochte ich noch kurz erwahnen der Anisokorie 
und der Harnstorungen — Pollakiurie, Sphinkterschwache, Poly- 
uric — welche gleichfalls (vielleicht auch der SpeichelfluB) in den 
Rah men einer Linsenkcrnlasion gut passen. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus tier inedizinischen Universitatsklinikin GieBen, Vereinslazarett. 

(Direktor Prof. Dr. Voit). 

Beobachtungen fiber die Abhangigkeit des Lumbal- 
druckes von der Kopfhaltung. 

Von 

Dr. med. et phil. Erwin Berber, Assistent der Klinik. 

In der Regel wird auf die Haltung des Kopfes bei der Lumbal- 
punktion kein groBer Wert gelegt. Die Autoren betonen zum Teil 
die horizontale Lagerung des Kopfes bei der Punktion in Seiten- 
lage, aber nicht seine Haltung innerhalb der Horizontale bene. An 
zahlreichen Versuchen konnte ich mich da von iiberzeugen, daB 
der Lumbaldruck nicht unbedeutende Schwankungen zeigt, wenn 
der Kopf in der Sagittalebene des Korpers nacli vorne auf die 
Brust oder nach hinten in den Nacken gebeugt wird. Das gilt 
sowohl fiir die Messungen ini Liegen.wie im Sitzen. Die Patienten 
halten nicht selten, wenn man sie auffordert, sich in horizontaler 
Seitenlage mit angezogenen Knien und gebogenem Riicken hin- 
zulegen, den Kopf nach vorne auf die Brust oder auch nach hinten 
in den Nacken gebeugt. Manche Arzte fordern die Patienten bei 
der Lumbalpunktion auf, den Kopf auf die Brust zu scnken 1 ). 
Durch dieses Beugen des Kopfes nach vorne oder nach hinten 
wird der Lumbaldruck gesteigert und zwar nicht nur voruber- 
gehend.sondern dauernd. In Seitenlage ist der Druck bei horizontal 
und gerade liegendem d. h. nicht nach vorne oder hinten gebeugtem 
Kopf am geringsten. Beim Vorwartsbeugen des Kopfes pflegt 
der Druck um mehrere Zentimeter, manchmal 10 cm und dariiber, 

1) Donat li, Saininlung klinisrhcr Vortnigt*. Xeue FoIgt\ Nr. 089, 
1913. 
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zuzunehmen. Beim Ruc k warts beugen des Kopfes in den Nacken 
ist die Druckzunahme etwa ebenso stark und manchmal noch 
starker. Auch bei seitlichem Be ugen des Kopfes auf die obere 
oder untere Schulter und beim Drehen des Kopfes nimmt der 
Druck zu. Beim Beugen des Kopfes seitlich nach unten ist die 
Druckzunahme geringer als beim seitwarts nach oben Beugen. 
Auch beim Messen des Lunibaldruckes im Sitzen ist die Kopf- 
haltung innerhalb der Sagittalebene von Bedeutung fur die Druck- 
hohe. Beim Beugen des Kopfes in den Nacken steigt der bei gerade- 
gehaltenem Kopf gemessene Druck in der Regel stark an, manch¬ 
mal 10—20 cm. Das Senken des Kopfes nach vorne auf die Brust 
wirkt im Sitzen nur bei einem Teil der Falle druckerhohend, bei 
einem anderen Teil wird dadurch der Lumbaldruck nicht gestei- 
gert, sondern sogar gesenkt. Diese Druckschwankungen sind meist 
bei niedrigem urspriinglichem Druck geringer und bei an und fur 
sich gesteigertem Lumbaldruck starker. Ich habe vor einiger Zeit 
diese Druckanderungen je nach der Kopflage im einzelnen be- 
schrieben 1 ). Falkenheim und Naunyn sahen ahnliche Druck- 
steigerungen bei Hundeversuchen, wenn der Kopf des Tieres iiber 
die Horizontale erhoben wurde und bei seitlichen Verdrehungen 
ohne Erhebung des Kopfes iiber die Horizontale 2 ). 

Ich fiihre einige Versuche am Lebenden hier als Beispiel an: 
l.Chronische diffuse Glomerulonephritis, 22 Jahre alt. Punkth5n im 
Sitzen, Druck 51 cm, in Seitenlage 34 cm bei geradem Kopf, bei 
nach vorne gebeugtemKopf 47 cm, bei nach hintengebeugtemKopf 
47 cm, nach Geradelegen des Kopfes Absinken des Druckes auf 
37 cm. Ablassen von Liquor bis der Druck in Seitenlage 22 cm bei 
geradem Kopf betragt, nach Vorwartsbeugen des Kopfes 27 cm. 
nach riickwarts in den Nacken beugen 28 cm, nach erneutein 
Geradelegen des Kopfes 21 cm. Bei dem anfanglich hoheren Druck 
sind die Schwankungen beim Vorwarts- und Riickwartsbeugen 
des Kopfes bedeutender als bei dem durch Ablassen von Liquor 
erniedrigten Druck. 2. Akute Nephritis, 30 Jahre alt. Punktion 
im Sitzen 35 cm Druck bei geradem Kopf, bei nach vorn gebeugtem 

1) (Jrenzgobiete 1918. Bd. 30. S. 116. 

2) Archiv f. exper. Pathol, u. Phannakol.. 13d. 22, S. 208. Hierher 
gehoren wahrselioinlich auch die pendelnden Schwingungen der Liquor- 
saule, welche (Jraf Haller nach Xiekbewo^un^en des Kopfes lx'ohaehtete 
((Jrenzirehiete 1018. S. 478). 
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Kopf 46 cm, bei in den Nacken gebeugtem Kopf 53 cm Druck. In 
Seitenlage Druck bei geradem Kopf 23 cm, bei nach vorne ge¬ 
beugtem Kopf 28 cm, bei nach hinten gebeugtem Kopf 25 cm, 
bei geradem Kopf wiederum 23 cm. Ablassen von 30 ccm Liquor, 
Druck in Seitenlage bei geradem Kopf jetzt 10 cm, beim nach 
vorne Beugen des Kopfes steigt der Druck nach anfanglichem 
geringen Sinken um 1 cm an, beim Beugen des Kopfes in den 
Nacken steigt der Druck auch nur um 1 cm. In sitzender Stellung 
betragt der Druck jetzt bei geradem Kopf 27 cm, bei nach vorne' 
gebeugtem 29 cm und bei nach hinten gebeugtem 32 cni. Auch 
hier sind die Druckschwankungen nach den beschriebenen Kopf- 
bewegungen bei erhohtem Lumbaldruck starker als bei normalem 
mid niedrigem Druck. Ich habe mehrfach beobachtet wie bei 
Patienten mit hohem Lumbaldruck die anfanglich bedeutenden 
Schwankungen beim Beugen des Kopfes nach vorne und nach 
hinten nach Ablassen von Liquor bei niedrigem Druck erheblich 
geringer wurden. Die pulsatorischen und respiratorischen Schwan¬ 
kungen des Lumbaldruckes sind auch bei erhohtem Druck starker 
als bei niedrigem Druck. Wie kommen nun diese Druckschwan¬ 
kungen zustande ? Falkenheim und Naunyn haben die Steige- 
rung des Subarachnoidaldruckes in eine selbstandige durch Ver- 
mehrmig des Liquors und in eine ubertragene Drucksteigerung 
durch Raumeinschrankung im Hohlrauin des Schadels und des 
Wirbelkanals eingeteilt (1. c.). Die Raumbeschrankung kann durch 
eine den Rauminhalt des Hohlraums vermindernde Veranderung, 
etwa eine Verbiegung seiner Wandung oder auch durch VergroBe- 
rung des Volumens des vom Liquor umgebenen Gehirns und Rue ken- 
marks entstehen. Der Lumbaldruck kann durch Hyperamie des 
Zentralnervensytems und durch Hemmung des venosen Ab- 
flusses aus dem Schadel gesteigert werden. Beim Beugen des 
Kopfes nach vorne und hinten ebenso bei seitlichen Bewegungen 
und Drehungen des Kopfes kann nun eine Raumbeschrankung 
auf verschiedene Weise zustande kommen. Es kann der venose 
AbfluB aus dem Schadel durch Drehen und Verbiegen des Kopfes 
bis zu einem gewissen Grade verhindert werden und zwar dadurch, 
daB der Querschnitt der Venen am Halse verengert wird. AuBer- 
dem wird aber eine Raumeinschrankung der Riickgratshohle durch 
die bei den Bewegungen stattfindenden Verbiegungen des Dural- 
sackes eintreten. Bei gebogener Halswirbelsaule wird naturlich 
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das Lumen der Ruckgratshohle geringer sein als bei geradein Ver- 
lauf derselben. Um zu entscheiden, ob die letztere Ursache tat- 
sachlich zutrifft und Drucksteigerungen rein mechanisch durch 
Verbiegungen der Wirbelsaule entstehen konnen, ha be ich Ver- 
suche an Leichen gemacht. Hierbei kommt die zuerst genannte 
Ursache des verminderten venosen Abflusses aus deni Schadel 
nicht in Betracht, weil keine Zirkulation mehr besteht. Bei den 
Drucksteigerungen durch die gcnannten Anderungen der Kopf- 
lage konnten ferner Muskelbewegungen des Patienten eine Rolle 
spielen, indem er aktiv mithilft den Kopf zu beugen und # in der 
gebeugten Stellung zu erhalten. Durch Muskelbewegungen vvird 
bckanntlich der Lunibaldruck gesteigert. Bei Versuchen an der 
Leiche konimen Einfliisse durch Muskelaktionen natiirlich nicht 
in Betracht. An der Leiche ist der Lumbaldruck in der Regel 
geringer als am Lebenden oder gleich Null, d. h. es stromt bei der 
Punktion keine Fliissigkeit aus, und man muB sich erst durch 
Ansaugen von Liquor davon uberzeugen, daB man tatsachlich im 
Lumbalsack drinnen ist. Das Fehlen eines positiven Lurnbal- 
druckcs fand ich manchmal schon kurz nach deni Tode, auch bei 
an Meningitis gestorbenen Patienten niit vorher noch gesteigertem 
Druck. Der Druckabfall im Lumbalsack nach dem Tode hangt 
offenbar mit der schnellen Anderung und Vermi'nderung der 
Spannung der Hirnhaute und Gewebe zusammen. Es muB, um 
Versuche an der Leiche ausfuhren zu konnen, der Lumbaldruck 
erst kunstlich durch Jnjektion von Fliissigkeit gesteigert werden. 
Es zeigt sich nun, daB Druckschwankungen durch Vorwarts-, 
Riickwarts- oder seitliches Beugen des Kopfcs und auch durch 
Drehen desselben um die Wirbelsaule als Achse im Liegen und 
Aufrechtsitzen an der Leiche ganz ahnlich wie am Lebenden er- 
zeugt werden konnen. Die Verhaltnisse sind freilich an der Leiche 
nicht ganz dieselben wie am Lebenden. Der Druck, den man 
durch kiinstliches Einspritzen von Wasser erzeugt, halt nur einige 
Zeit an und wird rasch wieder geringer, offenbar durch allmah- 
liches Ausweichen in den Schadel und durch Dehnung der ent- 
spannten Haute. Auch an der Leiche sind die Schwankungen 
bei Kopfbewegungen bei hoherem Druck betrachtlicher als bei 
niedrigem Druck. An der Leiche wirkt bei geringeni Druck im 
Liegen und Sitzen das nach vorne Beugen des Kopfes nicht druck- 
erhohend, sondern druckvermindernd; manchmal auch ini Sitzen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Abliiingigkeit des Lumbaldruckes von dor Kopfhaltung. 93 

das Beugen des Kopfes nach hinten. In sehr seltenen Fallen sail 
ich auch am Lebenden bei niederem Druck leichtes Absinken des 
Druckes nach Beugen des Kopfes nach vorne. Offenbar ist bei 
geringem Druck und geringer Spannung der Hirnhaute das 
Kapazitatsmaximum des Duralsackes nicht bei geradem, sondern 
bei nach vorne gebeugtem Kopf. In sitzender Stellung wirkt auch 
am Lebenden das Beugen des Kopfes nach vorne druckherab- 
setzend, wobei die Verminderung ,des im Sitzen beirn Zustande- 
kornmen des Lumbaldruckes mitwirkenden hydrostatischen 
Druckes durch das beim Beugen des Kopfes stattfindende Senken 
elesselben mitwirkt. Es ward beim Beugen des Kopfes nach vorne 
der senkrechte Abstand zwischen Scheitel und Punktionsstelle 
verringert und damit auch die hydrostatische Komponente des 
Lumbaldruckes im Sitzen. Wenn nun an der Leiche der Lumbal- 
druck durch weiteres Einspritzen von Wasser soweit gesteigert 
wird, daB er in den Bereich des Normalen am Lebenden kommt, 
wirkt in Seitenlage das Beugen des Kopfes nach vorne in derselben 
Weise druckerhohend wie am Lebenden. Es muB daher ange- 
nommen werden, daB die Drucksteigerungen bei den genannten 
Kopfbewegungen mechanisch durch Verbiegung und Raumver- 
engerung im Duralsack entstehen. Verhinderung des venosen 
Abflusses aus dem Schadel kann naturlich daneben auch eine 
Rolle spielen. 

Ich will einige Versuche an der Leiche hier kurz wiedergeben: 

1. Tod vor 4 Stunden an chroniseher diffuser Glomerulonephritis. 
Alter 22 Jahre; Punktion in sitzender Stellung, anfanglich kein positive!- 
Druck, nach Injektion von 30 cem Wasser betriigt der Druck im Sitzen 
26 cm bei geradem Kopf, bei nach vorne gebeugtem Kopf sink! der Druck 
auf 21 cm und steigt beim Geradehalten des Kopfes wieder auf 26 cm an. 
Das Beugen des Kopfes nach hinten laBt den Druck bis auf 21 cm ab¬ 
sinken, nach G^radhalten des Kopfes erneutes Ansteigen auf 26 cm; Hin- 
legen der Leiche in Seitenlage, Druck bei gerade liegendem Kopf 5 cm. 
bei nach hinten gebeugtem Kopf 10 cm, bei geradem Kopf 5 cm, bei nach 
vorne gebeugtem Kopf 3 cm, bei geradem Kopf 5 cm. Injektion von 
weiteren 40 cent Wasser in den Dyralsaek, Druck in Seitenlage bei gerade 
liegendem Kopf 8 cm, durch Beugen des Kopfes nach vorne sinkt der Druck 
anfanglich um 2 cm ab und steigt nach weiterem Beugen um 3 cm an, nach 
Geraderichten des Kopfes erreicht. der Druck wieder 8 cm, naehdem er an¬ 
fanglich um 3 cm absinkt und darauf um 2 cm ansteigt. Beim Beugen des 
Kopfes nach hinten steigt der Druck bis auf 25 cm an. Erhohung des Druckes 
in Seitenlage auf 16 cm durch Injektion von 30 weiteren ccm Wasser. Beim 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



94 


Bkoher. 


Digitized by 


Beugen des Kopfes nach vorne stei"t der Druck jetzt gleich auf 21 cm an, 
um beim Geradelegen des Kopfes wieder auf 10 cm abzusinken, Nach einigcn 
Minuten sinkt dcr Druck allmahlich auf 2 cm in Scitenlage ab, steigt, nach 
Aufreehtsetzen bis auf 29 cm an und sinkt beim nach vorne oder nach hinten 
Beugen des Kopfes nur um etwa 1 cm ab. Der Versuch zeigt, wie das Bcugen 
des Kopfes nach vorne bei dent niedrigen Druck von 5 cm in Scitenlage 
druckvermindernd, bei dem ctwas hoheren Druck von 8 cm in geringent 
Malle drucksteigcrnd und bei dem im Bereich des Normalen liegenden Druck 
von 16 cm merklich druckerhtihend wirkt. 

2. Tod vor 0 Stunden an Lungentuberkulose. 28 Jahre alt. Punktion 
in Scitenlage. Anfanglich kein positiver Druck, nach Jnjcktion von 20 cent 
Wasser Druck bei gerade liegendem Kopf 4,5 cm, bei nach hinten gebeugtem 
Kopf 20 cm, bei geradem Kopf 5 cm, bei nach vorne gebeugtem Kopf 1 cin. 
Aufsetzeu der Leiche, Druck im Sitzen bei geradem Kopf 28 cm, bei nach 
vorne gebeugtem Kopf 22 cm, bei nach hinten gebeugtem Kopf 50 cm. Hin- 
legen der Leiche in Scitenlage. Nach Injektion von 30 ccm Wasser 
steigt der Druck bei gerade liegendem Kopf auf 7 cm an, bei nach vorne 
gebeugtem Kopf 4,5 cm, bei nach hinten gebeugtem Kopf 19 cm, nach 
Geradelegen des Kopfes 0 cm. Durch geringes Heben des Beckons wird 
der Druck negativ und sinkt bis auf — 3. Injektion von 40 weiteren 
ccm W asser. Druck in Scitenlage bei geradem Kopf 14 cm. Durch Vor- 
wartsbeugen des Kopfes sinkt der Druck zuerst um 1 cm, um bei stiirkereni 
Vorwartsbeugen dann um 2 cm zu steigen, Ruckwartsbeugen des Kopfes 
bewirkt cin Ansteigen des Druckes auf 23 cm. Drehen des Kopfes um die 
Wirbelsaulc als Achse macht auch Drucksteigerung. Nach einigen Minuten 
ist der Druck in Scitenlage bei geradem Kopf auf 3,5 cm abgesunken, durch 
nach vorne Beugen des Kopfes weiteres Absinken auf Null, in den Nacken 
Beugen bewirkt Ansteigen auf 9 cm, nach Geradelegen des Kopfes sinkt der 
Druck wieder auf 3 cm ab. Drehen des Kopfes um die Wirbelsaule als Achse 
wirkt wiederum drucksteigernd, bei seitlichem Heben des Kopfes auf die 
obere Sehulter geringes Steigen, bei seitlichem Senken des Kopfes geringes 
Abnehmen des Druckes. Nach einigen Minuten ist der Druck in Scitenlage 
auf Null abgesunken, Aufrichten der Leiche in sitzende Stellung, Druck bei 
geradem Kopf 28 cm, bei nach vorne gebeugtem Kopf 23 cm, bei in den 
Nacken gebeugtem Kopf 34,5 cm, Hinlegen der Leiche, Injektion von 50 ccm 
Wasser, Druck in Scitenlage bei geradem Kopf 12 cm, beim nach vorne 
Beugen des Kopfes sinkt der Druck zuerst um 0,5 cm, um bei stiirkerem 
Beugen wieder um 0,5 cm anzusteigen. Kopf in den Nacken Beugen erhSht 
den Druck auf 24 cm, nach Geradelegen des Kopfes sinkt der Druck auf 8 cm 
ab. Der Druck in Seitenlage wird durch Injektion von 30 ccm Wasser wieder 
gesteigert auf 12 cm bei gerade liegendem Kopf. Beugen des Kopfes nach 
vorne steigert den Druck jetzt gleich auf 16 cm, in den Nacken Beugen erhoht 
ihn auf 32 cm, nach Geradelegen Absinken auf 9 cm. Aufrichten der Leiche 
in sitzende Stellung, Druck bei gerade liegendem Kopf 25 cm, bei nach hinten 
gebeugtem 26 cm, bei nach vorne gebeugtem 17 cm. Auch aus diesem Versuch 
ersehen wir, daB in Seitenlage die drucksteigernde Wirkung beim nach vorne 
Beugen des Kopfes erst bei heiherem Druck besteht, wfthrend bei niedrigem 
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Druck die Wirkung gerade umgekehrt ist. Das Ruckwartsbeugen des Kopfes 
wirkt aueh bei niedrigem Druck erhohend, die Wirkuug ist hierbei starker 
als beim Beugen des Kopfes nach vorne. Im Sitzen erhoht nur das Ruck¬ 
wartsbeugen des Kopfes den Druck, wahrend das nach vorne Beugen druek- 
herabsetzend wirkt, in ahnlicher Weise wie es oft am Lebenden gefunden 
wird. Ich habe einige Male bei niedrigem Lumbaldruck auch am Lebenden 
in Seitenlage beim Beugen des Kopfes nach vorne geringes Absinken des 
Druckes gesehen. Zum Zustandekommen der Drucksteigerung beim Vor- 
wartsbeugen des Kopfes gehort eine gewisse Hbhe des Lumbaldrucks, bei 
abnortn niedrigen Drucken, wenn die Meningen nielit oder nur wenig gespannt 
sind, wird die Kapazitiit des Duralsackes bei nach vorne gebcugtem Kopf 
grbBer als bei gerade liegendem. 

Die Tatsache, d;iB die Schwankungen je nach der Kopflage bei erhohtem 
Druck starker sind als bei nicderem Druck, erkliirt sicli dadurch, daB in der 
starker gespannten Lumbalflussigkeit, der ein Ausweichen schwer moglich 
ist, eine Raumbeschrankung, durch die wrr-uns ia die Steigerung erkliirt 
denken, starker druckerhohend wirken muB. als bei nieht erhohtem urspriing- 
lichem Druck. Die Drucksteigerung wird bei den Kopfbewegungen im Bereieh 
der oberen Halswirbelsiiule und im Schadel erzeugt und pllanzt sich von 
dort aus an die Punktionsstelle in der Lumbalgegend fort. Die Druckerhohung 
wird fehlen oder gering sein und langsamer eintreten. wenn das Duralrohr 
zwischen Halswirbelsiiule und Punktionsstelle vollstamlig oder zum Teil 
durch Tumoren, Wirbelerkrankungen oder Verdickungen der Meningen ver- 
legt ist. Queckenstedt hat vorgeschlagen. zur Diagnose von Ruckenmarks- 
kompressionen den Stauversuch am Halse anzuwenden 1 2 ). Durch r'asches 
Umfassen des Halses entsteht eine Blutiiberfullung dcs (iehirns und somit 
eine Erhohung des Liquordruckes, die sich sehr schnell zur Punktionsstelle 
fortpflanzt und ein stoBartigcs Ansteigen der Flussigkeit im Steigrohr zur 
Folge hat*). Bei Kompressionserkrankungen fehlt dieser Anstieg oder er 
ist verlangsamt und sein Beginn verzogert. Die beschriebenen Drucksteige- 
rungen durch Kopfbewegungen lassen sich wahrscheinlich diagnostisch in 
ahnlicher Weise verwenden wie der Queckenstedtsche Stauversuch. 

Kurz zusammenfassend konnen wir sagen: Bei Bestimmung 
des Lumbaldruckes im Sitzen und in Seitenlage muB die Haltung 
des Kopfes innerhalb der Sagittalebene beriicksichtigt werden. 
Der Druck ist in der Regel bei geradem Kopf niedriger als bei 
nach vorne und hinten gebeugtem Kopf. Die Differenz ist bei er- 
hdhtem Druck groBer als bei normalem Druck und kann Werte 
von 10 cm und noch dartiber erreichen. Diese Druckschwankungen 

1) Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 55, 1916, S. 325 ff. 

2) Druckerhohung beim Umfassen und Komprimieren des Halses 
habe ich auch an der Leiche beobachtet, sie entsteht nicht nur durch Hin- 
derung des venosen Abflusses, sondem auch durch direkte Obertragung 
des Druckes im Bereieh der Halswirbelsaule. 
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beim Beugen des Kopfes sind in ahnlicher Weise auch an der Leiche 
nachweisbar. Die Druckerhohung fehlt an der Leiche bei niedri- 
gem Druck und wird erst nachweisbar, wenn der Druck ein der 
Norm entsprechender ist. Die Entstehungsursache der Druck- 
steigerungen ist in der durch das Beugen des Kopfes bedingten 
Verbiegung und Raumverminderung des Duralsackes zu suchen, 
daneben wahrscheinlich auch in der durch verhinderten venosen 
Abflu(3 beiin Kopfbeugen verursachten Hyperamie des Gehirns. 
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Aus dem Heidelberger pathologischen lnstitut 
(Prof. Dr. Ernst). 

liber einen Fall von gleichzeitigem Yorkomnien 
von barter nnd weiclier Gliombildnng im Riicken- 
mark mit Syringomyelic. 

Yon 

Otto Riedel. 

Mit 6 Abbildungen und Tafel I. 

Unter Syringomyelie verstehen wir heute eine chronisch fort- 
schreitende Spinalaffektion, welche charakterisiert ist durch das 
Vorhandensein langgestreckter Hohlen. 

Diese Hohlen scheinen mit Vorliebe in den zentralen Teilen • 
des Riickenmarks, vorwiegend in der grauen Substanz hinter dem 
Zentralkanal, lokalisiert zu sein und stehen mit diesem in keinem 
unmittelbaren Zusammenhang. Nach innen zu sind sie begrenzt 
bzw. ausgekleidet entweder von einem zylindrischen Epithel von 
der Art der Ependymzellen des Zentralkanals, — dies scheint be- 
sonders dann der Fall zu sein, wenn der Zentralkanal durch die 
Hohlenbildung in Mitleidenschaft gezogen wird und dann das 
Epithel desselben sekundar in die Hohle hineinwuchert; doch 
ist dieses Vorkommnis fur das Zustandekommen einer epithelialen 
Auskleidung der Hohlen keineswegs notwendig — oder durch eine 
mehr oder minder machtige Schicht kollagenen Bindegewebes, oder 
aber durch ein gewuchertes Gliagewebe, das dann im innersten 
Saum der Hohlen haufig deutliche Zeichen der Erweichung und 
des Zerfalls zeigt. 

Eine fast nie fehlende Begleiterscheinung der Hohlenbildung 
ist eine Proliferation von Neuroglia von hyperplastischem oder 

OentHche Zeitschril't f. Nervenheilkunde. Bd. 7 
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blastomatosem Charakter; sie ist stets so lokalisiert, daB sie die* 
Hohlen entweder niantelformig umgibt oder sich wenigstens in der 
nachsten Umgebung der Hohlenbildung vorfindet. Ihre Form ist 
haufig die eines Stiffs oder Stabs, der das RUckenmark in der 
Langsrichtung in seiner ganzen Ausdehnung oder in grofieren oder 
kleineren Abschnitten durchzieht. 

Ab weitere Begleiterscheinung zeigt sich oft eine hyaline 
Degeneration der GefaBwande, speziell der Adventitia im Bereich 
der Gliaproliferation, oft auch im sonst noch normalen Riicken- 
marksgewebe. Die GefaBe sind oft ganzlich obliteriert, anschei- 
nend auch vermehrt, haufig mit zelligen Elementen erfiillt, die 
sich auch auBerhalb der GefaBe in Form von kleinen Rundzellen 
vorfinden konnen, besonders in den adventitiellen Lymphscheiden. 

Das Verhalten des Zentralkanals wird sehr verschieden ge- 
schildert: bald ist er normal, bald partiell oder in seinem ganzen 
Verlauf erweitert, bald ganzlich obliteriert und an seiner Stelle ein 
Haufen von Ependymzellen, manchmal ist er auch in die Hohlen¬ 
bildung miteinbegriffen. 

Der Name Syringomyelie wurde erstmalig von Ollivier im 
Jahre 1823 gebraucht, er meinte damit nichts anderes, als der 
Name tatsachlich besagt: Eine Rohrenbildung im Riickenmark, 
die er in der Persistenz des Zentralkanals im extrauterinen Leben, 
von ihm als pathologischer Vorgang, als Hemmungsbildung auf- 
gefaBt, erblickte. 

Ollivier wurde sehr bald widerlegt, die Persistenz des Zen¬ 
tralkanals wurde von vielen Autoren behauptet und seit Stilling 
im Jahr 1859 allgemein angenommen. Damit scheint der Aus- 
druck fur langere Zeit in Vergessenheit geraten zu sein. 

Simon nahm ihn im Jahr 1874 wieder auf. Er tat dies, um 
den seither ganz allgemein fur Hohlenbildungen im Riickenmark 
gebrauchten Ausdruck Hydromyelie einzuschranken. Unter letz- 
terem will er speziell eine hydropische Erweiterung des Zentral¬ 
kanals verstanden wissen, gleichwie Hydrocephalus eine spezielle 
Bezeichnung fur den Hydrops der Gehirnhohlen sei und fiir Hoh- 
lungen auBerhalb der Ventrikel andere Bezeichnungen (z. B. 
Pore nee phalie) im Gebrauch seien. 

Von der Hydromyelie im Sinn Simons soli hier ganzlich ab- 
gesehen werden, obwohl zwischen den beiden erwahnten Formen 
manche Beziehungen und Gbergange vorhanden zu sein scheinen. 
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Der hier zur Besprechung kommende Fall hat jedenfalls mit Hydro- 
myelie nichts zu tun. 

Die Frage der Genese der Syringomyelie ist heute sovveit ge- 
klart, daB wir sicher sagen konnen, daB sie nicht einheitlicher 
Natur ist. Die schon im Jahr 1896 von Saxer aufgestellten Satze: 

„Hohlenbildungen im Riickenmark konimen aus den aller- 
verschiedensten Ursachen zustande und sind die Folge der aller- 
verschiedensten Prozesse. 

Eine einheitliche Darstellung eines anatomischen Krankheits- 
bilds „Syringomyelie“ ist ganz unmoglich, da selbst die weitge- 
faBteste Schilderung nicht fiir eine geniigend groBe Anzahl von 
Fallen zutreffend sein kann. 

Es involviert daher das Wort Syringomyelie keinen ana¬ 
tomischen Begriff und kann als korrekt vorlaufig nur eine Bezeich- 
nung, wie z. B. die neuerdings geiibte ,,Myelomeningitis mit Sy¬ 
ringomyelie" . . . betrachtet werden, indent die Grunderkrankung 
mit dem auffallendsten Symptom zusammen genannt wird,. . .“ 
bestehen heute noch voll und ganz zu Recht. 

Im Jahre 1898 haben Kaiser und Kiichenmeister ver- 
sucht, der Mannigfaltigkeit in der Pathogenese der Rohrenbil- 
dungen im Riickenmark durch eine schejnatische Einteilung ge- 
recht zu werden, die hier wiedergegeben sei: 

A. Einfache Erweiterung des Zentralkanals — Hydromyelie. 

1. Angeboren. 

1. Erworben: a) bei Kompression des Ri'ickenmarks? b) bei Be- 
hinderung im AbfluB des Liquor cerebrospinalis; e) bei Hemmungs- 
bildung des Ruckeninarks. 

B. Hohlenbildung im Riickenmark, Beteiligung der Riickenmark- 

substanz an der Hohlenbildung — Syringomyelie. 

1. Angeboren. 

2. Erworben: a) durch gliotische Wucherung und Zerfall, gleich- 
giiltig, ob die Gliose vom Ependym des Zentralkanals oder von 
im Mark befindlichen Zellnestern embryonalen Keimgewebes 
ausgeht; b) durch Hamorrhagie; c) durch Embolie; d) durch 
Myelitis; e) durch Erweichung infolge Kompression; f) durch 
regressiven Gewebszerfall; g) durch Abszedierung. 

Ernst wendet gegen diese Einteilung mit Recht ein, daB 
eine Entscheidung, ob eine Form angeboren oder erworben sei, 
oft unmoglich ist, und daB aus angeborenen Hydromyelien durch 
Glioeen, Blutungen, Zerfall Syringomyelien werden konnen. Was 
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unci wieviel bei den Syringomyelien angeboren und auf Entwiek- 
lungsstdrungen zu beziehen sei, sei heute schwer zu sagen. Auf 
weitere Ausfiihrungen, Ernsts an dersolben Stelle wird spator 
zuruckzukommen sein. 

Die eben angefiihrte Einteilung von Kaiser und Kiichen- 
rneister ist vollig ungeeignet, einen gewissen t)berblick liber die 
verschiedenen Theorien iiber die Pathogenese der Syringomyelic 
zu verschaffen. Sie ist hierhergestellt worden, uni zu zeigen, wie 
divergierend und auch wie unklar jetzt noch die Anschauungen 
iiber die grundlegendsten pathologisch-anatoniischen Begriffe in 
der Genese der Erkrankung sind. Abgesehen von den Einwen 
dungen Ernsts muB ich sagen, daB niir bis jetzt der Begriff der 
,,angeborenen Syringoniyelie“ fremd war. Ich habe bis jetzt das 
Wesen der Syringomyelic gerade darin erblickt, daB sie eben 
nicht angeboren, sondern stets erworben ist, bei haufig vor- 
handener kongenitaler Anlage. Das Gegenteil von ,,erworben” 
ist ja_ auch nicht ,,angeboren“, sondern ,,vererbt“. Ernst sagt 
hier: ,,Auffallend ist der mangelnde EinfluB der Vererbung und 
•das Fehlen des fatniliaren Auftretens der Syringomyelic, wie z. B. 
bei Geschwistern.“ Der Verdacht, daB in der obigen Einteilung 
die Begriffe ,,angeboren" und ,,vererbt“ verwechselt worden sind, 
liegt deshalb nahe, wcil gerade embryonale Anlagen, bzw. Be- 
dingungen ausdriicklich als ,,erworben" bezeichnet werdcn (s. 
A. 2c und B. 2a). 

t)ber die verschiedenen Theorien idler die Pathogenese der 
Syringomyelic ist fqlgendes zu sagen: 

Virchow beschreibt in einer kurzen Abhandlung cine par- 
tielle Ektasie des offenenZentralkanals, die auf alleFalle imRiicken- 
niark vorkommen konne und zwar in alien Graden von einfacher 
VergroBerung bis zu vollkommen cystischer Form. Er habe 
3—4mal rosenkranzartige Ektasien des Kanals bei Leuten gefun- 
den, bei denen es wenigstens selir wahrscheinlich gewesen sei, daB 
cine kongenitale Abwcichung die Pradisposition zu deni fortschrei- 
tenden niit Atrophic des Marks verbundenen Leiden gelegt habe. 
Leyden, der deni Simonschen Vorschlag (s. o.) insofern folgt, 
als er die ini Riickenniark Erwachsener gefundenen Hohlen- 
bildungen als Syringomyelie bezeichnet, findet, daB zwischen 
Hydronivelie und Syringomyelie ein prinzipieller Unterschied 
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nicht bestehe, sondern daB die bei Erwachsenen gefundenen Sy- 
ringomyelien Gberbleibsel einer angeborenen Hydromyelie seien. 

Zu diesem SchluB kam er auf Grund von Vergleichungen von 
Fallen zweifelloser kindlicher Hydromyelie mit Fallen von Syringo¬ 
myelic Erwachsener. Er fand eine groBe Ahnlichkeit der beiden 
Affektionen, die gegeben sei durch die groBte Entwicklung der 
Hohlungen im Brustmark, ihre iiberwiegende Lage im dorsalen 
Teil des Riickenmarks, die Hypertrophie des Ependyms um die 
Hohlungen, das stellenweise Vorhandensein von Zylinderepithel 
an ihrer Innenflache und die regelmaBige pathologische Beschaffen- 
heit der Hinterstrange bei der Hydromyelie und der Syringomyelfe. 
Hydromyelie konne zur Abschniirung von Teilen des Zentral- 
kanals Veranlassung geben, andererseits konne Hohlenbildung 
durch Zerfall der um den erweiterten Zentralkanal (sekundar) ge- 
wucherten Gewebsmasse zustandekommen. 

Andere Autoren bestatigten die Le yde nsche Thyorie. Kah ler 
und Pick bewiescn, daB betrachtliche kongenitale Erweiterungen 
des Zentraklanals vollkommen symptomlos in ein hoheres Alter 
verschleppt werden konnen, daB stellenweise Erweiterung eines 
mehrfachen Zentralkanals und Abschniirung von Teilen des Zen- 
tralkanals die Basis fur eine Syringomyelie abgeben konnen. Sic 
wollen aber nicht wie Leyden ausschlieBlich diesen Modus der 
Pathogenese gelten lassen. 

Schaffer und PreiB, sowie Weigcrt und Striimpell 
stellen sich fiir ihre Falle auf denselben oder einen ahnlichen 
Standpunkt, ebenso M. Miura. 

Die Stauungshypothese, die von Lang ha ns. spater von 
Kronthal und Straub aufgestellt bzw. ausgebaut worden ist, 
gehort nicht in den Rahmen dieser Arbeit, da es sich hier aus¬ 
schlieBlich um die Erscheinung der Hydromyelie dreht. 

DaB die Entziindung bei dem Zustandekommen von Syringo- 
inyelien eine Rolle spielt, ist schon in recht friiher Zeit von fran- 
zosischen Autoren behauptet worden: Hallopeau spricht schon 
im Jahr 1870 von einer ,,Sclerose periependymaire“ und sucht 
zu beweisen, daB die langgestreckten Hohlenbildungen im Rucken- 
mark einer Erweichung entziindlich neugebildeten Bindegewebes 
ihre Entstehung verdanken. Nach Jo^froy und Achard ent- 
stehen Hohlenbildungen durch eine ,,Myelite cavitaire 14 , durch 
einen chronisch entziindlichen ProzcB in den zcntralen Teilen der 
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Medulla und durch einen dadurch entstandenen Gewebszerfall. 
Charcot nennt die Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, 
welche Affektion Wieting mit deni Namen Meningomyelitis 
cervicalis chronica bezeichnen mochte. Nach ihm ist fiir die weit- 
aus groBte Anzahl seiner Falle die Syphilis der Ausgangspunkt. 

Muller und Meder, Saxer, Schlesinger, Rosenblath 
haben iiber ahntich gelagerte Falle berichtet, wobei namentlich 
auf die schwere GefaBalteration Wert gelegt wird. Die Gliosis 
soil nach Muller und Meder als ,,Heilungsvorgang im patho- 
logisch-anatomischen Sinn“ aufzufassen sein. Die Beschrankung 
der Vorgange auf die graue Substanz erklaren die beiden Autoren 
mit der auf die Experimente von Ehrlich und Brieger gestiitzten 
Annahme, daB die weiBe Substanz gegen Ernahrungsstorungen 
viel weniger empfindlich sei als die graue. Bei weiterer Verfolgung 
dieser Experimente habe Spronck die interessante Tatsache 
gefunden, daB die reparatorischen Vorgange, welche an Stelle 
der untergegangenen grauen Substanz Platz greifen, eben in einer 
hochgradigen Gliawuchenmg bestehen. Die so haufige GefaB- 
entartung ist nach ihnen nicht sekundar, sondern eine selbstandige, 
mit der Gliawucherung gleichwertige Erscheinung. Neuere Ver- 
offentlichungen iiber dasselbe Thema stammen von Wilson, 
Philippe und Oberthur, Rhein, Lazarew. 

Auch das Trauma ist mit der Syringomyelie in Zusammen- 
hang gebracht worden. Die Annahme, daB sich im AnschluB an 
eine periphere Verletzung eine Neuritis entwickelt, die aufsteigend 
auf die Wurzeln und das Riickenmark hier zu entziindlichen 
Prozessen AnlaB gibt, welche Hohlenbildung zur Folge haben. 
ist von Saxer geniigend widerlegt. 

Bei Traumen, die auf das Riickenmark selbst einwirken, kann 
es natiirlich zu einer Blutung kommen. Bei dem Bestreben aller 
Riickenmarkaffektionen, sich in der Lange des Organs auszu- 
breiten, ist es plausibel, daB diese Blutungen eine rohrenformige 
Gestalt annehinen konnen. Dieser Typus wird in der Literatur 
als Hamatomyelie bezeichnet. Schultze berichtet iiber Blut- 
ergiisse bei Dystokieen. 

Bawli beschreibt einen Fall, bei dem unmittelbar im An¬ 
schluB an ein schweres Trauma sich bei einern jxuigen Maim eine 
Riickenmarksaffektion entwickelte, welche in einem Zeitrauni 
von 6 Jahren zum Tode fiihrte und nach Bawli sowohl klinisch 
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als anatomisch der Syringomyelie zuzurechnen ist. Saxer be- 
merkt hier im AnschluB an die von Bawli publizierten Falle, der 
in nicht weniger als 11% der Gesamtzahl der Falle ein Trauma 
in der Anamnese vermerkt findet, daB man erfahrungsgemaB in 
der Annahme eines Zusammenhangs von Trauma und nach- 
folgender Erkrankung nicht vorsichtig genug sein kann. 

Fauth berichtet in einer neuerdings erschienenen Arbeit 
iiber Syringomyelien im AnschluB an Traumen, die durch ,,Com¬ 
motio spinalis” entstanden seien, auf Grund molekularer Ver- 
anderungen infolge von Erschiitterung und macht auf das Fehlen 
von primarem Blutpigment aufmerksam. 

Die Theorie von Simon, Schultze und Westphal sucht 
das Primare des Prozesses in einer Wucherung des ependymaren 
und periependymaren Gewebes, in einer Gliose oder in Gliomen, 
welche dadurch zur Hohlenbildung fiihrt, daB das neugebildete 
Gewebe zerfallt und zwar oft in der Ausdehnung, daB unter Um- 
standen nur noch am oberen oder unteren Pol der Hohle der 
Charakter der Gliose nachgewiesen werden kann. In manchen 
Fallen muBte die Gliawucherung direkt als Gliom, also als Tumor- 
bildung, angesprochen werden. Auf diese Weise entstandene 
Hohlen konnen nun in den ependymaren und periependymaren 
Gewebslagen entstehen und in den Zentralkanal einbrechen, sie 
konnen aber auch von anderen Stelbn, den Hinterhornern oder 
der Glia der Hinterstrange ihren Ausgang nehmen. Das Bestehen 
eines angeborenen oder erworbenen Hydromyelus ist fur das 
Zustandekommen der Syringomyelie durchaus nicht notwendig, 
und beide Prozesse sind sogar prinzipiell voneinander zu unter- 
scheiden. 

Wir kommen damit auf diejenige Pathogenese der Hohlen- 
bildung in der Medulla, die man heute unter Syringomyelie sensu 
strictiori, der ,,typischen gliomatosen Syringomyelie” (Borst) 
zusammenfaBt. Man versteht darunter die im Eingang dieser 
Arbeit beschriebene stift- oder stabformige gliose Masse, die wohl 
von dem iibrigen Riickenmarksgewebe abgrenzbar hinter bzw. 
neben dem Zentralkanal, in manchen Fallen auch um diesen 
herum als Zentrum sich findet. Mikroskopisch sieht man in diesen 
Fallen meist ein dichtfaseriges, gut ausgereiftes Gliagewebe mit 
verschieden zahlreichen Kernen, welches nicht infiltrierend 
wachst, sondern die Nachbarschaft. zur Seite schiebt, manchmal 
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auch zu niaBigen,* spindelformigen, auBerlich sichtbaren Auf- 
treibungen des Riickenmarks fiihren kann. Es moge gleich vor- 
weggenommen sein, daB diese Auftreibungen von anderen Defor¬ 
ma tionen im Sinne der Verminderung des Umfangs unter das Nor- 
male abgeldst werden konnen, wenn namlich der Gliastift, wie 
dies meist alsbald geschieht, zentral zerfallt und Hohlen bzw. 
Rohrfen bildet. Wenn nun diese Hohlen sich entleeren, — etwa 
durch Resorption der zerfallenen gliomatosen Massen —, so kolla- 
bieren die Hohlen, ihre Rander legen sich aneinander, es bilden 
sich an ibrer Stelle Spalten. Die auBerlich sichtbare Folgeerschei- 
nung dieser Kollabierung ist eine Verminderung des ganzen Vo- 
lums, da betrachtliche Massen eingeschmolzen werden konnen. 
Ich habe diesem Punkt aus einem spater zu erorternden Grund 
groBere Aufmerksamkeit geschcnkt. Es gibt auch andere Er- 
klarungen fur die Volumverminderung. 

Der zentrale Zerfall geschieht nach Hoffmann durch Zer- 
fall der Gliafasern und durch Aufquellung und Auflosung der Glia- 
zellen, wodurch nekrotische Bezirke, Erweichungen und imregel- 
inaBige, buchtige Spalten und Hohlen entstehen. Die Schuld an 
diesen Zerfallsprozessen tragen nach der Mehrzahl der Autoren 
die bei dem ProzeB stets sich findenden GefaBentartungen (Schie- 
singer, Muller und Meder u. a.). 

Die innere Auskleidungf der Hohlen kann aus aufgefasertem 
glibsem Gewebe bestehen, dann ist natiirlich ihre Erklarung sehr 
einfach; es werden aber auch gelegentlich Hohlraume beobachtet, 
die ganz oder teilweise mit zylifidrischem oder kubischem Epithel 
von der Art des Zentralkanalepithels ausgekleidet sind. Fiir die 
Entstehung dieser Auskleidungen sind zwei Moglichkeiten denk- 
bar: Entweder die Epithelien stammen unmittelbar aus dem 
Zentralkanal, indem die Hohle fortschreitend in diesen hineinge- 
wuchert ist; das infolge des dadurch ausgeubten Reizes nun seiner- 
seits proliferierende Zentralkanalepithel ubernimmt die ganze oder, 
falls es nicht so weit kommt, teilweise Auskleidung der Zerfalls- 
hohle, oder stammt das Epithel aus den Ependymzellhaufen, 
die iiberall in der Nahe des Zentralkanals angetroffen werden und 
die von der fortschreitenden Gliawucherung ergriffen werden. 
Auch konnen nach Saxer neugebildete junge Gliazellen sich zu 
Ependymepithel differenzieren (Ernst). Die Frage der binde- 
gewebigen Auskleidung der Hohlraumwande werde ich bei der 
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Besprechung des hie.r zur Beschreibung kommenden Falls naher 
er or tern. 

Die Frage, wie die Gliawucherungen bei der ,,typischen glioma- 
tosen Syringomyelie“ zu klassifizieren sind, glaube ich dahin be- 
antworten zu konnen, daB es sich da bei um echte blastomatose 
Bildungen handelt. Die Einwande, die K. Miura dagegen erhebt, 
sind unschwer zu widerlegen, ich behalte mir das ebenfalls fiir 
spater vor. 

Jedenfalls befinde ich mich mit meiner Auffassung in t)ber- 
einstiramung mit vielen Autoren. Hoffmann und Schlesinger 
he ben die kongenitale Anlage der Gliastifte hervor: ,,Die Grand - 
lage und den Ausgangspunkt des Prozesses bilden in der Mehrzahl 
der Falle kongenitale Entwicklungsanomalien, welche sich in 
dem Zuriickbleiben von Nestern embryonalen Keimgewebes hinter 
dem normalen Zentralkanal in der SehlieBungslinie desselben 
auBern. Mehrfache Anlage des Zentralkanals hat dieselbe Bedeu- 
tung“ (Hoffmann). Durch Proliferation seitens der embryo¬ 
nalen Zellnester oder der'' Zentralkanalepithelien und durch Meta¬ 
morphose derselben zu Gliazellen entwickelt sich die ..primare 
Gliose“ oder ,,zentrale Gliomatose“, wie Hoffmann sie nennt. 

Der ProzeB hat nach Hoffmann den Charakter einer echten 
Geschwulstbi ldung. 

Schlesinger sagt: ,,Ich nfthme wie Hoffmann an, daB die 
zentrale Ghose vom Zentralkanalepithel ausgeht, bin auch der 
Anschauung, daB hierbei zumeist angeborene Anomalien (beson- 
ders Erweiterungen des Zentralkanales!) mitspielen, daB die Hohlen 
durch Einschmelzung derselben zustandekommen, glaube aber, 
daB den regelmaBig gefundenen Anomalien der Gefafle, welche 
be re its in einiger Entfernung von der Neubildung konstatiert 
werden konnen, eine groBe Bedeutung fur die Entstehung der 
Hohlraume beizumessen ist. Die GefaBerkrankung spielt hierbei 
eine der zentralen Gliose koordinierte Rolle“. 

Rosenthal, Storch, Schultze sind iin wesentlichen der¬ 
selben Ansicht. Letzterer meint, Gliose sei eben ein geringerer 
Grad von Gliom, der beiden handle es sich um echte Tumorbil- 
dung. Auch Saxer gibt in einer spater erschienenen Publikation 
zu, daB eine Gliawucherung ihren Ursprung aus fotalen Keimen 
nehmen kann, er sagt: ,,Mit der herrschenden Lehre und der 
Cohnheimschen Theorie in Einklang zu bringen ist die Vorstel- 


Digitized by 


Go>, gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



106 


RlKDK.r.. 


lung von dem Ursprung der Gliawucherung von fotalen Keimen 
nur dann, wenn man diese als echte Geschwulst im gewohnlichen 
Sinne auffaBt. Zulassig erscheint dies in der Tat in denjenigen 
Fallen, bei denen die Gliawucherung sich in Form eines festen, aus 
der Ruckenmarkssubstanz ausschalbaren Stiftes re prase ntiert.“ 

Borst schlieBt sich „beziiglich des Zustandekommens der 
typischen gliomatosen Syringomyelie der Meinung Hoffmanns 
und Schlesingers an, daB namlich cine Entwicklungsanomalie , 
Sis Grundlage angenommen werden darf“. Er gibt Saxer recht, 
daB die einfache Annahme von embryonalen Gewebsresten in der 
SchlieBungslinie des Medullarrohrs nicht befriedigen kann. 

Hoffmann hat schon auf die mannigfaltigen Cbergange dieser 
Syringomyelie zum Gliom, Gliomyxom, Gliosarkom, Angiogliom, 
Angiogliosarkoni hingewiesen. 

In der Literhtur findet sich nun eine Reihe von Fallen be- 
schrieben, bei w r elchen neben der eben beschriebenen stiftformigen 
gliomatosen Syringomyelie an irgendeiner Stelle derselben eine 
ausgedehnte zellulare Geschwulst gefunden wird. 

Die Geschwulst kann entweder solid sein oder ihrerseits re¬ 
gressive Gewebsmetamorphosen zeigen. Sie ergreift oft diffus 
ganze Abschnitte des Riickenmarks, welche sie oft in starkem 
MaBe auftreibt, wachst oft infiltierend in die Meningen und gehort 
zu den zellularen Varietaten des.Glioms. 

Solche Falle sind mitgeteilt von Reisinger und Marchand, 
Daxenberger, Rosenblath, Saxer, Schuppel, Schultze, 
Sokoloff, Seebohin, Moeller, Rosenthal, Schiile, 
Storch, Schlapp. 

t)ber einen Fall, in dem in einer Hohlenbildung im Riicken- 
mark sich ein Tumor von anderem Bau als dem des Glioms ge- 
funden hat, berichtet Gerlach (Teratom) und Pinner (typisches 
Hamangiom, das bei typischer gliomatoser Syringomyelie in die 
Hohle hineingew'achsen ist). 

Da der hier zu beschreibende Fall mit denen der oben an- 
gefiihrten Autnren viele Beziehungen hat, mochte ich ihn zunachst 
hier her setzen. 


Aus der Krankengeschichte. 

Frau K. St., o2 J. I. Kiutritt in die medizinische Kliuik am 19. August 
1913. Anstritt am 23. September 1913. Klinische Diagnose: Paraparese 
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beider Beine, Atrophie im rechten Ulnarisgebiet durch Affektion in der 
Hohe des 1. Dorsalsegments. Atiolegie? 

Nach Austritt angeblich Besserung, kaun mit Stock gehen. Im April 1914 
HexenschuB. Seither Verschlimmerung, kann weder gehen noch stehen, 
manchmal blitzartige Schmerzen in den Beinen, bis zum Juli 1914. Von 
da an Ziehen und ReiBen. Seit Mai sei das linke Bein immer im Knie gebeugt 
und adduziert. Ira Winter sei sie steifer geworden, seit es warm sei, wieder 
bewegltcher. Das Taubheitsgefiihl in den Armen ist gleich geblieben, das 
Gehfir hat abgenoramen. Der Urin geht seit 2 Jahren unwillkiirlich ab. Neuer 
Eintritt in die Klinik am 17. Juni 1915. Klinische Diagnose: Meningomyelitis 
cervicodorsalis. Tumor? 

Am 2. August wurde die Patientin zur chirurgischen Klinik verlcgt. 

Patientin ist erblich nicht belastet. Bis zum 40. Lebensjahr war sie 
gesund, im Januar 1902 wurde sie in der Frauenklinik Heidelberg operiert, 
dabei wurden angeblich beide Eierstocke und zwei Geschwiilste an der Gebiir- 
mutter entfernt. Seit 1911 erste Anzeichen der jetzigen Krankheit: Beim 
Gehen Schmerzen am inneren FuBknochel beiderseits; dies wurde fur PlattfuB 
gehalten. Spater fuhlte sie beim Gehen keinen Halt mehr, war unsicher im 
Auftreten, besonders bei Dunkelheit. Seit 1912 begannen Storungen in den 
Armen, sie konnte nicht mehr gut schreiben, Taubheit im rechten, kurz 
darauf auch im linken Arm. Sie verbrannte sich einmal, ohne es zu merken. 

Der objektive Status im Jahre 1913 (erstmaliger Aufenthalt in der 
Klinik) war: MittelgroBe kraftige Frau in leidlichem Ernahrungszustand. 
Beiderseits markstuckgroBer Dekubitus iiber den Nates. Die Wirbelsiiulc 
ist leicht skoliotisch, nirgends druckempfindlich. Kopf o. B. Hals: Weiche 
Struma. Herz und Lungen o. B. Leib adipos, schlaff. Laparotomienarbe 
am Unterbauch. 

Nervensystem: Leichter Nystagmus; Pupillen reagieren etwas trage. 
Kornealreflex links positiv, rechts negativ. Gehor links stark, rechts weniger 
herabgesetzt. 

Obere Extremitat: Linker Arm kraftiger als der rechte; Hand- und 
Fingerbeuge paretisch. Reflexe rechts normal, links lebhafter. Keine Ataxie. 
Sensibilitat im Ulnarisgebiet: Hypalgesie, Hvpasthesie fur warm und kalt 
und Hypasthesie fur feinere Beriihrungen. 

Untere Extremitat: Spastische Paraparese beider Beine. Steigerung 
der Patellarreflexe, lebhafte Achillesreflexe. Babinski und Oppenheim bcider- 
seits positiv. Ataxie, spastisch-ataktischer Gang. 

■— Status im Jahre 1915 (zweiter Aufenthalt in der medizinischen Klinik): 
Brandnarbe am FuBriicken links; oberflachlicher Dekubitus an Ellenbogen 
und Kreuzbein. Struma. Lungen und Herz ohne wesentlichen Befund. 
Wirbels&ule kyphotisch. Rechts am Riicken Brandnarbe. Beine adduziert 
und flektiert. Nerven 1—7 intakt. Gehor stark herabgesetzt; andere Kopf- 
nerven intakt. Steigerung der Beinrcflexe mit Klonus. Babinski, Oppen- 
heim positiv. 

Motilitat: Rechtes Medianusgebiet schwScher als links. Rechte 

Interossei paretisch, zum Teil paralvtisch. Plbrillare Zuckungen im Thenar 
und Hypothenar, Atrophie. Links 4. Interosseus paralvtisch. Triceps links 
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parctiseh, rechts gut. Oberarmflexoren links gut. Strecken des Beins reolits 
spontan moglich, links nieht. FuB kabn nur reflektorisch bewegt werden, 
ebenso Zehen. 

Sensibilitat: Anasthesie fur alle Enipfindungen vom 3. Dorsalsogment 
mit EinschluB des Ulnarisgebiets (C. VIII. D. I.). Wassermann und Rontgen 
negativ. Lumbalpunktion: Leicht gelblicher, klarer Liquor ohne Druek. 
Ksbach 4—5, Nonne positiv. Am 2. VIII. zur ehirurg. Klinik verlegt. 

Die t)berlassung der Krankengeschichte verdanke ich der 
Liebenswurdigkeit des Herrn Prof. J. Hoffmann. 


Sektionsprotokoll. 

Frau E. St., 54 Jalue alt, Lederhiindlersfrau aus A'eckargemiind. (ie- 
storben am 9. VIII. 1915, 4'4 Uhr vormittags. Scziert am 9. VIII. 1915. 

11 Uhr vormittags. 

Klinische Diagnose: Querschnittsmyelitis oder Medullartumor. Sitz 
zwisehen 7. Halswirbel und 1. Brustwirbel. Paraplegic vom 1. Dorsalscgment 
abwarts. Laminektomie am 4. VIII. Tumor nieht zu finden, dagegen cliro- 
nisehe Entziindung. Chirurgisehe Klinik. 

Kleine weibliehe Leiche von kraftigem Kdrpcrbau in reichlichcm Er- 
niihrungszustand. Vom Nabel bis zur Symphyse cine narbig eingezdgcne, 
mediane Narbe. 

Kopfsektion: Schiideldach diinn und leicht. Die GefiiBfurchen tief. 
Die Dura hiingt am Rande fester als gewdhnlieh mit dem Schiideldach zu- 
sammcn. Langsblutleiter frci. Dura auBen und innen glatt. Leptomeninx 
leicht injiziert. Die BasalgefiiBe sind zart, die basale Pia durchscheinend. 

Gehirn: Die Ventrikel zeigen blasses, glattes Ependym. Die Hirn- 
substanz ist blaB und weieh; nirgends irgendwelche Herde in GroB- und 
Kleinhirn nachweisbar. 

Bauchsitus: Reichlich 4 cm dickes Fettpolster. Netz an der Bauch- 
naht adhiirent, sehr fettreich. Bauchfell glatt, spicgelnd. Das Ketz bcdeckt. 
die miiBig geblkhten Diirme. Die Flexura sigmoidcs ist mit dem stark nach 
links verzogenen Uterus fest verwachsen. Bei Losung wird cin fakulcnter 
AbszeB eroffnet. Das Lumen des Colon selbst erscheint intakt. Wurmfortsatz 
frei. Zwerchfellstand: R. 3. Rippe, L. 4. Interkostalraum. 

Brustsitus: Im Mediastinum vor dem Herzen reichlich Fettansanun- 
lung. Die beiden Lungen sind ausgedehnt ziemlich locker mit der Brustwand 
verwachsen. Der Herzbeutel zeigt cine totale Obliteration. 

Herz: 560 g; sehr schlaff, groB, reichlich Fcttablagerung unter dem 
Epikard. Klappen: Mitralis zeigt einen verdickten geschrumpften Rand, 
kleine Auflagerungen, Segel vaskularisiert. Die anderen Klappen sind zart; 
Foramen ovale geschlossen. Muskel gelblich braun, brtichig, von reichlichen, 
weiBen, derben Flecken durehsetzt. Links 1,2 cm, rechts 0,6 cm. Kranz- 
artericn alle zart, mit reichlichen gelben Fleckehen. Aorta 7 cm, mit ver- 
einzelten Intimafleckchen. 

Linke Lunge: 370 g; sehr klein, schlaff; Oberlliiche glatt dunkelblau- 
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rot. weich. Auf den Schnitt blutreich, dunkelrot, lufthaltig. In den Bronchien 
etwas Sehleim. GefaBe frei. 

Rechte Lunge: 490 g; zeigt im .wesentlichen den gleichen Befund 
wie die linke, nur ist sie etwas starker odematos. 

Milz: 139 g klein und sehlaff 11,5:7:3 cm. Kapsel grau, gerunzelt, 
zart. Auf deni Schnitt Trabekel vortretend, Pulpa graurot, etwas weich. 
abstreifbar, Follikel undeutlich. 

Magen ist klein. Schleimhaut im allgeineinen intakt und blaB. An 
einer Stelle in der Nahe des Pylorus ein kleiner hamorrhagiseher flacher 
Substanzverlust. 

Gallenwege gut durchgangig, Pankreas in I-'ettgewebe eingebettet 
und davon durchwachsen. 

• Leber: 1140 g, 22: 17: 8 cm. Klein, fest, glatt, etwas sehlaff, gelblich- 
braun. Auf dem Schnitt briichig, von deutlicher Acinuszeichnung. Zentren 
braunliehrot, Peripherie blaBgelb. Nebennieren ziemlich groB. Rinde gelblieh 
verfettet, Mark erweicht. 

Linke Niere: 135 g, leicht aus der diinnen Fettkapsel auslosbar. 
Oberflache glatt, blaBbraun, mit vielen narbigen Einziehungen. Auf dem 
Schnitt Rinde und Mark schmal, blaBgrau. Im Nierenbecken ein fester 
briiunlicher Stein. Schleimhauf blaB. 

Rechte Niere: 132 g, wie die linke. 

Aorta zeigt, besonders im Bauchteil, leicht prominente Flecken. 

Beckenorgane: Harnblase zeigt cine zarte blasse Schleimhaut. Die 
oben erwahnte AbszeBhohle lauft hinter der Blase um den Uteruskorper 
heruin, besitzt eine dicke Wandung und einen jauchigen In halt. Nach Ab- 
losen der Blase sieht man, daB die rechtsseitigen Adnexe fehlen. Der Uterus 
ist etwas atrophisch, sonst intakt. An der linken Kante ist er fest mit dem 
Rektum verwachsen. Dieses zeigt eine intakte Schleimhaut. Von den linken 
Adnexen ist nirgends etwas auf Schnitten nachweisbar. 

Halsorgane: Schleimhaut der Speisewege intakt, die der Lu/twege 
mit schaumiger Fliissigkeit erfullt. Trachea stark verengt von einer starken 
VergroBerung der beiden Schilddriisenlappen, die auf dem Schnitt von gleich- 
maBiger grobknotiger Beschaffenheit sind. 

Riickenmarksektion: Uber der unteren Halswirbelsiiule ein medianer. 
frisch vernahter, 12 cm langer Schnitt. Dementsprechend sind etwa drei 
Wirbcldornen entfernt. Die Ruckenmuskulatur ist iiber der Wunde zusaminen- 
genaht. Darunter liegt der Duralsack auf eine Strecke von 4,5 cm frei und 
zeigt eine mittlere Nahtreihe. Die Wirbelbogen sind auffallend diinn, leicht 
schneidbar. An der Dura nichts Besonderes auBer einer leichten Verklebung 
mit der Pia im Bereich der Operationswunde. Das Riickenmark ist vom 
1. Brustsegment ab 4 cm lang leicht spindelig aufgequollen. Am dariiber- 
gelegencn Halsmark ist ein grauer Streifen in der Mcdianlinie sichtbar, der 
sich auf dem Schnitt keilformig bis zur Mitte fortsetzt. 

Die Zeichnung ist sonst auf dem Schnitt undeutlich. Das mittlere 
Brustmark ist im Bereich dreier Segmente ganz eingesunken. Auf den Aracli- 
noides kleine weiBe Knorpelplattchen. 
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Anatomisehe Diagnose: Status naeh Laminektomie. Intcrmedullarer 
Tumor mit sekundarer aufsteigender Degeneration. 

Arteriosklerose. Koronarsklerose. Multiple Herzniuskelsehwielen. 
f'hroniseher parametraler abgekapselter linksseitiger AbszeB. Etwas Milz- 
enveichung. Struma eolloides. 

Nochmalige Untersuchung des geharteten Riickenmarks. 

Der Tumor sitzt an der Greuze des VIII. Halssegmente® und crstreckt 
sich in einer Lange von cm durch die drei obersten Brustsegmente. Auf 
dem Quersehnitt findet sich cine markige zerkluftete Masse ohne Riicken- 
marksstruktur. Nach abwarts findet sich in der ganzen Ruckenmarksaus- 
dehnung eine verschieden gestaltete Hohle, die im Brustmark sich quer 
durch die ganze graue Substanz und noch mit einem Fortsatz nach hinten 
erstreckt und iiberall von einer grauen, festen Schichte umrahmt ist. Oberhalb 
des Tumors finden sich mehrere Hohlen, die oft von einer weiBen tumor- 
artigen knotchenformigen Masse umgeben sind. 

Diagnose: Syringomyelic mit Gliombildung. 

Seziert von Dr. Schneider. 


Makroskopische Beschreibung ties geharteten Riicken- 

marks. 

Die Dura ist iiberall von entsprechender Dicke, innen glatt 
und weiB, die Pia ist zart, durchscheinend, und zeigt iiberall reich- 
lich gefiillte Venen an der Riickflache. 

Das Riickenmark ist an den obersten Halssegmenten schmal, 
zylindrisch. Zwischen dem 3. und 4. Halssegment beginnt die 
Halsanschwellung; der Quersehnitt zeigt hier etwas grau gefarbte 
Hinterstrange v sonst makroskopisch keine Veranderung der nor- 
malen Struktur. In Hohe des 2. Halssegmentes miBt das Riicken- 
marks 10^4 mm in der Breite und 7 mm in der Tiefe, im 4. Hals¬ 
segment 15 mm in der Breite und 7 mm in der Tiefe; es erscheint 
hier von vorn nach hinten abgeflacht. Die Anschwellung wird von 
hier ab noch starker. 

In Hohe des 5. Halssegmentes erscheint auf dem Quersehnitt 
hinter dem Zentralkanal etwas nach rechts von der Mittellinie im 
ventralen Teil des Hinterstranges ein Loch etwa in Form einer 
Pyramide mit der Basis nach vorn, die Seitenhohe desselben be- 
tragt nicht ganz 1 mm. Das Riickenmark miBt hier 16 mm in 
der Breite und 7 mm in der Tiefe. Hinter dem Loch findet sich 
eine knotchenformjge glanzend weiBe, etwa hirsekorngroBe, leicht 
vorragende kreisrunde, deutlich von dem iibrigen Riickenmark- 
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gewebe getrennte Scheibe, die auch etwas weiter oben, bevor das 
Loch auftritt, bereits nachzuweisen ist. 

Zwischen 6. und 7. Halssegment zeigen sich in der rechten 
grauen Substanz 2 Spalte; der eine im rechten Hinterstrang, 
paramedian gelegen, die Fortsetzung der oben erwahnten Hohle; 
er ist etwa 1 mm lang, verlauft in fast querer Richtung, ist voll- 
standig glattwandig und jetzt vollkommen umrahmt von der 
oben beschriebenen weifien und festen Masse. Der andere befindet 
si^h etwas lateral da von im Hinterhorn in Form einer 2 mm 
langen Hohle, die unregelmaBig, zackig, ist und in der grauen 
Substanz sagittal sich erstreckt. Sie liegt in zerfallenem Gewebe. 
Die Grenze der grauen Substanz ist nicht genauer festzustellen. 

Zwischen 7. und 8. Halssegment (Breite 17, Tiefe 7 mm), er- 
scheint an dem Querschnitt in der sagittalen Mittellinie hinter 
der Kommissur in den ventralen Hinterstrangen eine jetzt kom- 
pakte, weiBe, kreisrunde Scheibe mit einem Durchmesser von 
3 mm, die Fortsetzung der oben erwahnten Masse, jedoch ohne 
zentrale Hohle. Rechts schlieBt sich an sie ein 2 mm langer Quer- 
spalt, dahinter noch 3 submiliare Spalten an. Die ganze Quer- 
schnittsstruktur ist hier undeutlich geworden, die hinteren Teile 
des Riickenmarks, die Hinterstrange und Hinterhorner werden 
bis in die rechten Vorderhorner hinein eingenommen durch eine 
gelblich-braunliche kompakte Masse; an ihrem vorderen Rand, 
etwa der Grenze des rechten Vorderhornes entsprechend, zieht 
sich ein unregelmaBiger Querspalt hin. Zwischen Vorderhorn und 
Hinterhorn zeigt sich eine querovale Scheibe von 3:4 mm im 
Durchmesser, deren Rand ein schmales, kompaktes, weiBes, sehr 
weiches Gewebe bildet. Das Imiere dieser Scheibe zeigt weiB- 
lichen, perlmutterartig schimmernden Glanz und ist auch sehr 
weich. t)ber der Kommissur, etwa an der Spitze der beiden Hinter- 
strangfelder, befindet sich, mehr nach links als nach rechts ge- 
richtet, ein aUerfeinster Querspalt von etwa 1 mm Lange. 

Etwas oberhalb vom 1. Brustsegment beginnt das Riicken- 
mark, ohne in seiner Breite abzunehmen, nach hinten zu konisch 
anzuschwellen, — vorne bleibt es abgeflacht. Diese Anschwellung 
erstreckt sich auf eine Lange von 6 ]/ 2 cm und hort zwischen dem 
2. und 3. Brustsegment auf. In der Mitte der Anschwellung (1. 
Brustsegment), miBt das Riickenmark in der Tiefe 13, in der 
Breite 17 mm. Auf dem Querschnitt zeigt es hier eine markig 
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aussehende, weiBe Masse, die mehrere schwarz und braun punk- 
tierte Herde einschlieBt und vielfach zerkiiftet ist; Riickenmark- 
gewebe ist nur als schmaler Grenzsaum an der bnken Peripherie 
zu erkennen. Im linken vorderen Teil dieser tumorartigen Masse 
findet sich ein unregelmaBiger zackiger Spalt, der sich schrag nach 
links heriiber erstreckt, mid mehrere kleine Kliifte dahinter. 

In Hohe des 2. Brustsegments ist auf dem Querschnitt ein 
winkelformiger Spalt zu sehen, dessen Schenkel einen stumpfen 
Winkel bilden und je 5 bzw. 6 mm lang sind. Die Spitze des Win- 
kels liegt nach hinten zu in der Mittellinie, er zeigt, ebenso wie 
mehrere andere kleinere, davorgelegene, schwarze Verfarbung. 
Ganz auf dem rechten vorderen Teil ist eine langsverlaufende, 
2 mm lange, 1 mm breite Hohle zu sehen, die mit einer gallertigen 
Masse gefiillt ist. Sonst zeigt dieser Querschnitt das gleiche Bild 
wie der vorige. 

Fast der ganze Querschnitt wird wieder von der weichen 
markigen Masse eingenommen, nur ein schmaler, 1—2 mm dicker 
Randsaum von weiBer Substanz ist fast an der ganzen Zirkum- 
ferenz mit Ausnahme der vorderen Teile erhalten. 

Im 3. Brustsegment hort die Auftreibung^des Riickenmarks 
ziemlich plotzlich auf, es wird wieder von vorn nach hinten stark 
abgeflacht und miBt in diesem Abschnitt nur noch 7 mm in der 
Tiefe und 14 mm in der Breite. Bei einem Querschnitt dicht unter- 
halb der Auftreibung zeigt sich folgendes Bild: Der vordere Teil 
der Medulla ist von wohl abgrenzbarer, auf dem Schnitt sogar 
etwas erhabener Masse eingenommen. Diese Masse ist queroval 
gestellt und zeigt in ihrem hinteren Umfang eine in der langsten 
Ausdehnung verlaufende Spaltbildung. Nach rechts entsendet 
diese Masse, die einen weiBlichen, perlmutterartig schimmernden 
Glanz hat, einen bandartigen, vielfach geschlangelten Auslaufer, 
der ebenfalls Spaltbildung zeigt; ein zweiter, groBer, breiter Aus¬ 
laufer geht nach links hinten, auch dieser zeigt eine kleinere zen- 
trale Spaltbildung und am rechten hinteren Umfang einen schwarz- 
lich verfarbten Bezirk, der von einem ganzen System von Spalten 
und Spaltchen durchsetzt wird und eine unscharfe Abgrenzung 
zeigt. Erhaltenes Riickenmarksgewebe findet sich nur noch als 
schmaler Saum in der auBeren Peripherie des Organs; auch dieser 
ist rechts hinten durch die erwahnte schwarze Masse unterbrochen. 

Etwas weiter nach unten zeigt sich auf dem Querschnitt noch 

Deutsche Zeltscbrift f. Nervenhellkunde. Bd. 68. 8 
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die eben beschriebene weiBe Masse, jedoch in bedeutend verrin- 
gertem Umfang. Sie liegt nach links hinten, ist in 2 schmale 
Blatter gcteilt und auseinandergedrangt durch einen soli den, 
queroval gestellten, schwarzen Pfropf. Um die weiBe Masse herum 
ist die erhaltene Ruckenmarkssubstanz braunlichgelb fleckig ver- 
farbt. 

Im 4. Brustsegment (15 mm breit, 9 mm tief), ist in der linken 
Halfte eine markige, weiBe, leicht ovale Scheibe von 5—6 mm 
Durchmesser zu sehen, in deren Mitte ein Spalt von etwa 4 mm 


Hyalin depcneriertc Gefiifle 



Glioin 


Bindegewebe 
Fig. 2. 5. Brustsegment, 


FiRSura medians anterior 


Lange sich leicht schrag von links vorne nach der Mittellinie zu 
zieht. Median von diesem Gebilde sind dunkle Zerfallsmassen 
mit feinen Hohlen zu sehen. 

Im 5. Brustsegment (15 mm breit, 10 mm tief), befindet sich 
dieselbe jetzt fast querovale, weiBe, wohl abgegrcnzte Scheibe 
z links auf dem Querschnitt. Sie ist etwas umfangreicher geworden 
und miBt in ihrer groBten Ausdehnung von links vorn nach rechts. 
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hinten 7 ram, in der Tiefe bis 4 mm. In ihrer Mitte zeigt sich wieder 
der hier 5 mm lange Spalt. Die rechte Halfte des Riickenm&rks 
ist in diesem Segment auBerlich leicht aufgetrieben. Auf Quer- 
schnitten zeigt sie sich bis auf eine diinne noch erhaltene Gewebs- 
schicht eingenommen von einer groBen glattwandigen mit Gallert- 
massen erfiillten Hohle von ovaler Form, die in ihrer groBten Aus- 
dehnung in der Querachse 7 mm, in der Langsachse 9 mm miBt. 
Sie erstreckt sich innerhalb des 5. Brustsegments in einer Lange 
von 2cm. 

Einen Zentimeter weiter unterhalb erscheint das Riickenmark 
von hinten her eingedellt, abgeplattet und auf dem Durchschnitt 


Konzentrisch verdrangtes Verdrangte Fissura 

Riickenmarksgewebe mediana anterior 



Frieche Erweichungsherde des Glioms 


Fig. 3. 8. Brustsegraent. 

durchsetzt von einem queren Spalt, der umgeben ist von einer 
grauweiBen, festen, bis zu 1 mm dicken, etwas vorragenden Masse, 
die die zentralen Partieen einnimmt und sich gut von der ubrigen 
Riickenmarkssubstanz abhebt. Die Hohle ist die Fortsetzung der 
oben me hr links gelegenen Hohle. Sie erstreckt sich auf eine Reihe 
von Segmenten quer im Riickenmark nach abwarts und ist immer 
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von der gleichen grauen festen Masse umgeben. Das Riickenmark 
mifit in diesen Abschnitte 12:4 mm. 

Im 8. Brustsegment nimmt der Querspalt die Form eines T 
an, indem er nach riickwarts und rechts ein senkrechtes spalt- 
formiges Divertikel, von der gleichen festen Masse umgeben, 
aufweist. 

Im 9. Brustsegment ist das Riickenmark etwas aufgetrieben, 
besonders rechts. Es mifit hier 10 ram in der Breite, 6 mm in der 
Tiefe. Die feste weifie Masse hat an Umfang betrachtlich zuge- 
nommen und nervoses Gewebe ist mu’ noch als schmaler Saum 
an der Peripherie des Organs erkennbar. Sie umgibt die feste 
weifie Masse, die sich acharf von ihr abhebt und eine Machtigkeit 
von 4 mm in der Tiefe und 6 mm in der Breite besitzt, in Form 
eines Mantels. Der Spalt, der auch hier noch vorhanden ist, hat 
nunmehr an Lange erheblich eingebiifit, seine nachste Umgebung 
ist gelblich verfarbt. 

Kurz darauf endigt der Spalt, der in der Hohe des 3. Brust- 
segments begonnen und sich als kontinuierliche Rohre auf eine 
Lange von 12 cm fortgesetzt hat. 

Die „feste weifie Masse“ wird nun aber keineswegs solid, es 
beginnt sofort eine neue Hohlenbildung etwas mehr im hinteren 
Umfang des Riickenmarks, die sich rasch vergrofiert und im 10. 
Brustsegment 4 mm in der Quer- und 2 mm in der Tiefenachse 
mifit. Das umgebende Gewebe erscheint nur noch als schmaler 
weifier Saum. Vom 10. Brustsegment ab beginnt die Riickenmarks- 
struktur wieder deutlicher zu werden, die Volumverminderung ist 
geringer geworden (13:9 mm). 

Im 11. Brustsegment zeigt sich dasselbe Bild. 

Im 12. Brustsegment nimmt die Hohlenbildung an Umfang 
betrachtlich ab, die umgebende weifie Masse erscheint deshalb 
wieder etwas deutlicher, hat aber an Machtigkeit ganz erheblich 
abgenommen. Die Hohle mifit nur noch 1 mm in ihrer grofiten 
Ausdehnung. Die Ruckenmarksstruktur ist nun vollkommen 
deutlich geworden, die graue Substanz zeigt sich in schoner 
Schmetterlingsform von der weifien geschieden. Die Hohle er¬ 
scheint zwischen beiden Hinterhornern im Verlauf der hinteren 
Kommissur. 

Die Hohle, die zwischen dem 9. und 10. Brustsegment be¬ 
gonnen hat, hort nach einern Verlauf in einer Lange von 7 cm in 
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der Hohe des 11. Brustsegments vorubergehend auf. Der Gewebs¬ 
stift beginnt hier fur die Dauer von 1 cm solide zu werden. Als- 
dann beginnt eine neue Hohlenbildung von etwa 3 cm Lange bis 
in die Lumbalanschwellung. 



Fig. 4. 2. Lendensegment. 


Im Lendenmark wird der Stift auf eine kurze Strecke wieder 
solide, erscheint aber bald wieder mit einer neuen zentralen Hohlen¬ 
bildung, die sich nunmehr auf eine Strecke von 6 cm fortsetzt. 
Die Riickenmarksstruktur ist im Lendenmark vollkommen deut- 
lich. Der Gewebsstift mit der zentralen Hohle nimmt ziemlich 
das ganze Hinterstrangfeld ein.. 

Im Sakralmark zeigt sich dasselbe Bild. Im untersten Sakral- 
mark hort die Hohlenbildung auf, der Gewebsstift setzt sich noch 
eine Strecke weit fort. 

Mikroskopische Beschreibung. 

Auf einem Querschnitt durch das 4. Halssegment ist das 
Ruckenmark in toto von hinten nach vorn stark abgeflacht. 

Nahezu symmetrisch in der mittleren Halfte der Hinterstrange 
zeigt sich ein volliger Markfaserausfall mit starker Auflichtung 
der anstoDenden Zone. Die auBeren Teile und die Wurzeln ent- 
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halten gut gefarbte Markscheiden. In den Seitenstrangen besteht 
eine starke Auflichtung der auBeren Randschichte, in der einzelne 
verquollene Markfasern liegen. 


Wenn man sich die aufgelichteten Stellen naher ansieht, vor 
allem in den Hinterstrangen, so findet man zunachst zentral 

jegliches nervose Gewebe ausge- 
fallen. An seiner Stelle ein sehr 
kernarmes Gewebe, dessen Proto¬ 
plasma hauptsachlich aus Fasern 
besteht, die sich zu einem fein- 
maschigen Netz verflechten. Die 
Kerne zeigen alle deutliche Struk- 
tur, sie sind ziemlich gleichmaBig 
und im allgemeinen in einem poly- 
gonalen Zellpro to plasma gelegen, 
tt .~ von deni die Fasern auszugehen 

scheinen. Die Zellen und Fasern 
farben sich mit Eosin in einem zarten Rosa, nach van Gieson 
gelb. Das Ganze kann als Gliagewebe angesprochen werden. 
Am Rand der Auflichtung finden sich dann wieder zuerst ver- 
einzelte, dann immer zahlreichere nervose Elemente, bis schlieB- 
lich wieder normales Ruckenmarksgewebe angetroffen wird. Es 
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lindet also ein ganz allmahlicher Cbergang aus dem gliosen in 
das nervose Gewebe statt. Verdrangungserscheinungen hat das 
Gliagewebe jedenfalls nicht gemacht. Nach vorne zu reicht Auf- 
lichtung und Auflockerung der Hinterstrange bis an die hintere 
Kommissur; deren Markfasem ebenfalls aufgelockert erscheinen 
und innerhalb weicher ebenfalls ein ziemlich reichliches Glia¬ 
gewebe von der angegebenen Beschaffenheit zu finden ist. 

An Stelle des obliterierten Zentralkanals findet sich ein dichter 
Zellhaufen von ovaler Form. Die Zellen desselben unterscheiden 
sich von den in der Auflichtung gefundenen durch ihren, aller- 
dings nicht sehr wesentlich, geringeren Protoplasma- und Faser- 
gehalt und in der vielleicht etwas grdBeren Hohe der Zellkerne, 
vor allem aber dadurch, daB die Kerne eben sehr dicht stehen. 
Ungefahr in der Mitte dieser Zellgruppe sind die Zellen andeu- 
tungsweise epithelial um ein lediglich durch feinmaschiges Faser- 
„netz ausgefulltes Gebilde gruppiert, in dessen Zentrum sich ein 
kapillares, mit Erythrocyten vollgepfropftes GefaB befindet. In 
der periependymaren Substanz findet sich ein nicht ganz kern- 
armes, dichte Fasernetze bildendes Gliagewebe. 

Fast samtliche GefaBe zeigen eine stark verdickte, nach 
van Gieson sich leuchtend rot farbende Adventitia und ein 
hohes, gewuchertes Endothel. Sie sind dicht mit Erythrocyten 
vollgestopft; haufig finden sich, offenbar in den adventitiellen 
Lymphscheiden, kleine runde Zellen vom Typus der Lympho- 
cyten; bisweilen scheinen sich diese Zellen auch in das den be- 
treffenden GefaBen nachstliegende nervose und gliose Gewebe 
begeben zu ha ben. Die GefaBe der — nicht verdickten — Pia 
zeigen denselben Befund. In ihr, sowie in dem dasselbe Bild zeigen- 
den Bindegewebe der vorderen Fissur ist es sicher zu einem wenn 
auch sparlichen Austritt gekommen. 

Die Vorderstrange und vorderen Wurzeln sind intakt; in den 
Vorderhornern sind die Ganglienzellen gut erhalten. 

Ein Querschnitt durch das 8. Halssegment (Fig. 1 S. 112) 
zeigt ebenfalls eine starke Abflachung des Riickenmarks von hinten 
nach vorn. In der vorderen Fissur, die aus verdicktem hyalinem 
Bindegewebe besteht, finden sich reichlich GefaBe (Arterien und 
Venen) und, im Grund der Fissur, in das Bindegewebe einge- 
schlossen, dicke kleine markhaltige Nervenbiindel, die auf dem 
Schnitt zumeist quergetroffen sind. An denRandern dieser Biindel 
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sieht man einzelne ebensolche langsverlaufende Fasern, die die 
quergetroffenen Btindel zirkular umschlieBen. AuBerdem begegnet 
man im Bindegewebe, — auch in dem der zarten und intakten 
Pia, — einer leichten Infiltration von Rundzellen. 

An der Stelle des Zentralkanals findet sich ein alveolar an- 
geordneter liickenreicher Haufen von Zellen mit ziemlich hohen* 
in einer homogenen Grundsubstanz liegenden Kernen, die sich 
ganz deutlich und auffallend liberall am Rand der zahlreichen 
Liicken zylinderepithelformig, Driisenschlauche nachahmend, zu 
gruppieren suchen. Sie sind an diesen Stellen recht hoch und 
nahern sich stark dem Typus des Zylinderepithels. Flimmerhaare 
babe ich nirgends nachweisen konnen. Am hinteren Umfang des 
ganzen Gebildes findet sich eine kleine, mit Zellen derselben Art 
ausgekleidete Hohle. Im linken Vorderstrang hat eine bedeutende 
Auflockerung des nervosen Gewebes stattgefunden. Stellenweise 
sind iiberhaupt keine Nervenfasern mehr vorhanden, so fast im 
ganzen Bezirk des Seitenstranges, der eine protoplasmareiche 
Gliafasermasse mit sparlichen, ziemlich kleinen, wohlausgebil- 
deten Kernen darstellt. Ein Rest von Markfasern, etwa der Lage 
der Pyramidenbahnen,entsprechend, ist bestehen geblieben. 

Im linken Vorderhorn findet sich ein System von 3 nicht 
miteinander kommunizierenden, abgeplatteten, mit Eiweifl er- 
fiillten Hohlraumen. An der lateralsten dieser Hohlen ist an 
deren auBerer Peripherie noch ein Rest des Vorderhorns mit multi- 
polaren Ganglienzellen imd markhaltigen Nervenfasern kappen- 
formig aufsitzend vorhanden. Am entgegengesetzten medialen 
Ende der platten, langgestreckten Hohle findet sich, ebenso, wie 
bci der am weitesten medial und etwas hinter der ersteren ge- 
legenen Hohle, als Begrenzung ein markhaltiges Nervenfaser- 
biindel. Die sonstige Begrenzung geschieht bei diesen beiden 
Hohlen teils durch einen zarten Saum kollagenen Bindegewebes, 
toils durch ein faseriges aufgelockertes Gliagewebe imd Nerven¬ 
fasern. Die dritte der Hohlen, am weitesten nach hinten zu und 
mehr im Hintei;horn gelegen, zeigt eine ganz faserige aufgelockerte 
Wand und an ihrem hinteren Ende mehrere kleine Nebenhohlen, 
von denen sie nur durch ein schmales aufgelockertes liickenreiches 
Gewebe getrennt ist und mit denen sie offenbar durch diese Liicken 
kommuniziert. 

Das rechte Vorderhorn ist noch gut erhalten, aber etwas zu- 
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sammengepreBt durch eine groBe ovalare Hohle, die im wesent- 
lichen das Hinterhorn einnimmt. Diese Hohle zeigt einen ge- 
ronnenen, eiweiBartigen Inhalt, eine scharfe Begrenzung durch 
eine diinne Lage kollagenen Bindegewebes und nach auBen durch 
eine dickere, nicht iiberall kontinuierliche Schicht eines meist 
kernarmen Gliagewebes, dessen Fasern ein maschiges, manchmal 
luckenreiches Netz bilden. Die Begrenzung dieses Gliagewebes 
gegen das nervose Gewebe erscheint unscharf, an manchen Stellen 
umziehen die nervosen Elemente in zirkularer Anordnung das 
Gliagewebe. An der medialen Grenze der Hohle ist das Glia- 
gewebe recht kernreich, die Kerne sind wenig strukturiert, klein, 
oft klecksig gefarbt. Dazwischen befinden sich in nicht geringer 
Anzahl die Kerne von Nervenzellen und zahlreiche feinfibrillare 
Ziige kollagenen Bindegewebes. 

An dieses Gebilde medial anschlieBend, in der Topographic 
also etwa hinter dem Zentralkanal in den vorderen Teilen der 
Hinterstrange gelegen, finden sich zwei, scharf begrenzte, rund- 
liche, kompakte Herde aus einem dichten feinfilzigen Gliagewebe 
mit ziemlich zahlreichen, relativ groBen, blaschenformigen ova- 
laren Kernen. 

Die weiter oben erwahnten Bindegewebefasern umziehen den 
einen (rechts gelegenen) dieser Herde vollstandig und erreichen an 
manchen Stellen eine bedeutende Machtigkeit. Auch der zweite 
dieser Herde ist stellenweise durch eine solche, minder machtige 
Bindegewebsschicht begrenzt. An vereinzelten Stellen entsendet 
das Bindegewebe feinste Fasern in die gliosen- Herde hinein. 

Die Kerne in den Gliaherden sind an vereinzelten kleineren 
Bezirken plotzlich recht groB und liegen dann haufenweise bei- 
sammen. 

An manchen Stellen sind radiar um die Herde verlaufende 
BlutgefaBe langs getroffen, deren Wande stark verdickt sind. An 
anderen Stellen scheinen diese GefaBe obliteriert zu sein. Nach 
der Peripherie zu scheinen sich die sonst recht kompakten Herde 
an manchen Stellen in ein feines luckenreiches Fasernetz aufzu- 
losen. Zwischen den gliosen Herden erscheinen noch einzelne 
Bundel markhaltiger Nervenfasern. 

Der Rest der Hinterstrange ist nur noch eine diinne, abge- 
•plattete Lage eines lockeren, kernarmen Gliagewebes. Die Mark- 
fasern sind vollig geschwimden, nur die hinteren Wurzeln und 
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ihre einstrahlenden Fasern zeigen gut gefarbte Markscheiden, 
ebenso die vorderen Wurzeln. 

Dip GefaBe im Riickenmark zeigen das gleiche Verhalten, wie 
die im, 4. Halssegment geschilderten. 

Tumormitte. 1. Brustsegment (vgl. Tafel I). 

Auf einem Schnitt durch das 1. Brustsegment zeigt sich das 
Riickenmark aufgetrieben,. von der Form eines Dreiecks, dessen 
Spitze nach hinten zu liegt. Das Gebilde ist bis auf die hintere 
/ Spitze rings umgeben von einer wohlerhaltenen zarten Pia. Ebenso 
sind die vorderen und hinteren Wurzebi und die vordere etwas 
abgeflachte Fissur mit ihren GefaBen erhalten. 

Von der Riickenmarkssubstanz sind noch erhalten die Vorder- 
strange, angrenzende Reste der Vorderhornsubstanz und die 
lateralen Teile der Seitenstrange. Die Nervenfasern sind teils 
stark aufgelichtet, teils vollig geschwunden; die vorderen Wurzeln 
sind weniger gut erhalten als die hinteren. 

Alles tlbrige ist von einem ungemein zellreichen Tumor ein- 
genommen. An der Grenze zwischen Tumor und restierendem 
Riickenmark befinden sich zahlreiche erweiterte GefaBe. 

Im Bereich der beiden Vorderhorner sind teils erhaltene, mit 
Kern und Kernkorperchen versehene Ganglienzellen, teils geblahte, 
allerfeinst und gleichmaBig granulierte kernlose Gebilde zu sehen, 
die offenbar ebenfalls als Ganglienzellreste anzusprechen sind. 
Einzelne weitere Ganglienzellen, die bereits im Tumorgebiet am 
Rand gelegen sind, sind geschrumpft, wie scharfkantig anzusehen 
und farben sich in toto stark mit Hamatoxylin. 

Der Tumor zeigt unregelmaBigen Bau, insofern als zell- 
reichere Partien mit zellarmeren wechseln. Die zellarmeren zeigen 
rundliche imd langliche Ziige, die im wesentlichen um die zahl- 
reichen GefaBe angeordnet sind. Dazwischen liegen die zellreiche- 
ren Abschnitte. Die Abgrenzung gegen das Riickenmark ist an 
manchen Stellen ziemlich scharf, an anderen Stellen zieht sich 
die zellreichere Zone zackig in die Riickenmarkssubstanz hinein. 

Die Zellen der Geschwulst bestehen aus einem ungleich groflen 
Protoplasmaleib, der vielfach eine kubische, mitunter auch eine 
langliche, manchmal auch eine polygonale Form besitzt. Er 
farbt sich mit Eosin gleichmaBig und laBt keine weiteren Einzel- 
heiten seiner inneren Organisation erkennen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Gleichzeitiges Vorkommen von harter u. weicher Gliombiidung usw. 123 

Im allgemeinen ist jede der Zellen mit einem kugeligen bis 
ovoiden, wohlstrukturierten Kern ausgestattet, der ein deutliches 
Chroraatingeriist, haufig auch ein groBes Kernkorperchen er- 
kennen laBt. Von Zeit zu Zeit finden sich Zellen, deren Kern stark 
gequollen erscheinfc, andere Zellkerne wieder sind sehr dunkel, 
hyperchromatisch. Manchmal begegnet man auch Zellen, deren 
Leib riesenhaft geblaht erscheint und 5 —6 sehr eng aneinander 
gedrangte, teilweise iibereinanderliegender Kerne mit deutlichen 
Kernkorperchen enthalt. Mitosen konnen nicht wahrgenommen 
werden. 

In diesen zellreichen Partien weist der Tumor vielfach kleine 
Spalten auf, die von netzformigen Protoplasmabriicken durch- 
zogen imd zum Teil auch von verfetteten, vakuolisierten, auf- 
geblahten Elementen erfiillt sind. 

Die zellarmeren Partien bestehen aus einem feinfaserigen, 
nach van Gieson sich gelb farbenden Grundgewebe, das von 
dem Protoplasma der Zellen auszugehen scheint. 

Die GefaBwande zeigen sehr stark verdickte Wandungen be- 
stehend aus einem kernlosen hyalinen BindegCwebe, das sich nach 
van Gieson leuchtend rot farbt imd keine elastischen Fasern 
enthalt. 

Abgesehen von den vielen bereits erwahnten dickwandigen 
GefaBen ist der Tumor von einem hochst unregelmaBigen Spalten- 
system durchsetzt. Die Spalten sind an der Oberflache zum Teil 
abgeplattet und von einer einfachen Lage platter, in dem Tumor 
mit Fortsatzen zusammenhangender Zellen ausgekleidet; zum Teil 
sind sie erfiillt mit einer zusammengesinterten Masse, die rote 
Blutkorperchen, Fibrin, weiBe Blutkorperchen und Blutkorperchen- 
triimmer enthalt. 

Einzelne der dickwandigen GefaBe im Stroma des Tumors 
zeichnen sich durch eine Ansammlung von lymphocytenahnlichen 
Zellen aus, die anscheinend in perivaskularen Lymphraumen ge- 
legen sind. 

Am hinteren Rand des Tumors lieB sich an einer Stelle auf der 
angrenzenden bindegewebigen Pia eine Lage von Tumorzellen 
wie ein Zylinderepithel eine Strecke weit nachweisen, auch finden 
sich hinten in dem'etwas aufgesplitterten Bindegewebe der Pia 
Tumorzellen vereinzelt und gruppenweise eingesprengt. Ganz auf- 
fallend muB die Gruppierung der Zellen erscheinen. Uberall am 
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Sauna der zahlreichen Lucken stellen sie sich wie Zylinderepithel, 
die Lucken umsaumend, auf, so daB haufig die Bilder von Driisen- 
schlauchen entstehen. Auch da, wo keine Hohlraume verhanden 
sind, ist die Anordnung ausgesprochen pallisadenartig. Manch- 
mal stehen sie in dichter Gruppierung radiar um GefaBlumina. 

Auch da, wo das Geschwulstgewebe sich gegen die Pia ab- 
grenzt, entstehen, dicht unterhalb dieser, epitheliale Ausklei- 
dungen des Grenzsaums. 

Haufig sind die zellarmeren, faserreicheren Partien, die oft 
in derMitte einGefaB fiihren, radiar von denTumorzellen umstellt. 

Die Bilder entsprechen haufig den Abbildungen Ribberts 
(Geschwulstlehre 1904 Figur 262 und 263), die er von Gliomen 
des Kleinhirns wiedergibt. 

Auf einern Querschnitt durch das 3. Brustsegment ist das 
Ruckenmark abgeplattet, die Quersclinittsdicke hat sich wesent- 
lich verringert. Der piale Uberzug ist im ganzen wohlerhalten. 

Im ganzen Ruckenmark ist die Struktur so stark verandert, 
daB die topographische Orientierung nur durch die Lage der er- 
haltenen Nervenwurzeln und das Bindegewebsseptum der vor- 
deren Inzisur gegeben ist. 

Hintere und vordere Wurzeln zeigen, soweit sie im. Schnitt 
erhalten sind, deutlichen Markscheidengehalt. 

Im Ruckenmark selbst werden die mittleren Teile von einer 
im ganzen quergestellten buchtigen Hohle eingenommen, die mit 
Blut erfiillt ist. In ihrer Umgebung finden sich Reste von Ge¬ 
schwulstgewebe von der Art des im 1. Brustsegment geschilderten, 
ferner reichliche GefaBe, gewuchertcs Bindegewebe in ziemlich 
dicken Lagen und eine Anhaufung von braunen, pigmentfuhren- 
den Zellen. 

Rings an der Peripherie ist noch Nervengewebe, durchsetzt 
von zahlreichen, strotzend mit roten Blutkorperchen gefiillten 
GefaBen mit stark hyalin verdickten adventitiellen Wandungen 
vorhanden. Das Nervengewebe ist vielfach aufgelockert und ohne 
deutliche Struktur. 

Der Zentralkanal ist nirgends im Schnitt mehr aufzufinden. 
Nach der Topographie waren seine Reste in dem vor der Hohle 
gelegenen Gewebe zu suchen. 

Die Hohle selbst ist iiberall buchtig, die Rander zerkluftet, 
mit Divertikeln ausgestattet. 
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Der Lage nach nimmt sie ausgedehnte Teile der grauen Sub- 
stanz der Hinterstrange ein. Sie enthalt teils frische Blutmassen, 
in den Buchten auch init der Wand nur in geringer Verbindung 
stehende Gewebsinseln. Ihre Auskleidung ist, namentlich an der 
ventralen Begrenzung, ein kernarmes kollagenes Bindegewebe von 
ziemlicher Dicke. An den Seitenteilen der Hinterwand ist ein 
Gliagewebe von sehr verschiedener Struktur nachzuweisen. An 
der einen Seitenwand ist es locker gefiigt, durch zahlreiche Blut- 
straBen zerkliiftet, vielfach auch von weiten, ira Schnitt meist 
quergetroffenen GefaBen durchzogen, deren adventitielles Binde¬ 
gewebe stark vermehrt ist und in Netzen das Gliagewebe durch- 
setzt. 

Nach der anderen Seite zu nimmt das Gliagewebe eine sehr 
kernreiche Beschaffenheit an. Die Zellen sind groB, dicht gestellt, 
saftig, mit groBen blasehenformigen Kernen. Das Protoplasma 
der Zellen steht vielfach untereinander in Verbindung. Die Fasern 
sind wenig deutlich. 

An diese Hohle nbegrenzung schlieBt sich ventralwarts ein 
lockeres Gewebe ab, das sich zum Teil aus kollagenem, faserigem 
Bindegewebe, umgeben von dichten Ziigen pigmenterfiillter Zellen 
zusammensetzt, teils aus dazwischen eingesprengtem Gliagewebe 
von kernreicher tumorartiger Beschaffenheit. Stellenweise er- 
scheint das Gliagewebe kernarmer mit schmaleren, dichtgefiigten 
Kernen, den fertigen Gliazellen gleichend. AuBerdem finden sich 
auch hier zahlreiche GefaBe von bekannter Beschaffenheit. 

Das Pigment ist schollig kornig oder kristallinisch. Es ist 
zumeist in Zellen eingeschlossen und gibt fast durchweg die Eisen- 
reaktion, so daB an Eisenpraparaten die Hohle halbmondformig 
von einer breiten, blauen, klotzigen Zone umgeben ist. 

An der hinteren Umgrenzung der Hohle, den hinteren Teilen 
der Hinterstrange entsprechend, sieht man in dem Gliagewebe 
reichlich weite GefaBe, von deren Adventitia eine starke, zusam- 
menhangende, netzartige Bindegewebswucherung ausgeht und 
das Gliagewebe durchsetzt. Darin liegen noch vereinzelte pig- 
mentfiihrende Zellen und Lymphzellen. 

Das Bindegewebe ist ziemlich arm an Kernen. In dem hier 
vorhandenen Gliagewebe sieht man ebenfalls nur wenig Kerne. 
Markfasern sind keine rnehr vorhanden. Ab und zu sieht man 
kugelige, hyaline Korperchen (Corpora amylacea). 
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Weiter nach vorne zu sitzt dieser Gewebsschicht ein Rest 
des Vorderhorns auf mit ein paar sparlichen gut erhaltenen multi- 
polaren Ganglienzellen, weitere sind nur noch als Reste zu erkennen. 
Erhaltene Nervenfasem tfind in dem ganzen Gebiet nicht mehr 
nachzuweisen', sie finden sich nur noch in sparlichen Resten an 
der Peripherie, in ihrer Lage etwa den Seitenstrangen entsprechend. 

Die vordere Fissur ist in ihrem hinteren Teil geknickt und 
etwas nach rechts verschoben. 

Im 6. Brustsegment (Fig. 2 S. 114) zeigt der Querschnitt 
am auffalligsten eine grofie offene Hohle, die fast die ganze rechte 
Half te des Querschnitts einnimmt und sich sogar noch etwas nach 
links fiber die Mittellinie hinaus erstreckt mit einem Divertikel, 
das gerade hnter dem Bindegewebestrang der vorderen Inzisur 
gelegen ist. 

Zwischen Hohle und Pia ist noch eine diinne Lage von ner- 
vosem Gewebe anzutreffen. Die Hohle ist mit EiweiB erfiillt und 
durch eine diinne Lage kollagenen Bindegewebes glattwandig 
ausgekleidet. 

In der linken Riickenmarkshalfte liegt eine dichte langs- 
gestreckte ovalare Gliawucherung mit einem zentralen spalt- 
formigen Hohlraum, in ihrer Lage etwa dem Vorder-Hinterhorn 
entsprechend. Diese Gliawucherung ist rings von einer etwas 
breiteren Schicht nervose n Gewebes umgeben. 

Wahrend die hinteren Wurzeln gut erhalten sind mit deut- 
licher Markscheidenfarbung, erscheinen die vorderen Wurzeln 
dtinner, ihre Markscheiden sind jedoch ebenfalls noch gut er¬ 
halten. Die erhaltene nervose Substanz des Riickenmarks enthalt 
ebenfalls, allerdings stark aufgehchtete, Markscheiden, die in der 
Umgebung der ovalen Gliaschicht konzentrisch um deren Rand 
verlaufen, so daB der Eindruck entsteht, als ob sie verdrangt 
worden waren. 

Von der grauen Substanz sind fast nirgends mehr zellige 
Elemente nachweisbar. Nur an der vorderen Begrenzung der 
Gliascheibe liegen um einen mit EiweiB erfiillten und von meh- 
reren kleinen Strangen nervoser Substanz durchzogenen Hohl¬ 
raum noch schattenartige, geschrumpfte Reste multipolarer 
Ganglienzellen mit mehr oder minder deutlicher Kernfarbung. 

Die mehrfach erwahnte Gliascheibe ist scharf gegen das um- 
gebende nervose Gewebe abgegrenzt. Sie besteht aus einem fein- 
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filzigen dichten faserigen Gliagewebe mit reichlichen kleinen, 
mnden, blaschenformigen Kernen. Die zentralc Spaltbildung 
zeigt eine ziemlich glatte Begrenzung aus maschenreicherem Glia- 
fasergewebe. 

In der Umgebung der grofien Hohle ist eine Gliaproliferation 
nicht nachzuweisen. 

Vom Zentralkanal ist nirgends mehr etwas nachzuweisen. 
Urn das Divertikel der groBen Hohle verlaufen geschwungene 
Markfasern, die der vordere n Kommissur entsprechen diirften. 
Der Zentralkanal diirfte in die Hohlenbildung einbegriffen worden 
sein. Der Bindegewebsstrang der vorderen Inzisur ist in seinem 
oberen Teil etwas nach rechts verdrangt, offenbar durch die Glia- 
scheibe, weiter nach hinten zu zeigt er dann eine Verdrangung 
nach links, so daB die Form eines S entsteht. Die letztere riihrt 
offenbar von der grofien Hohle im rechten Abschnitt des Riicken- 
marks her. 

Ein Querschnitt durch das 8. Brustsegment (Fig. 3 S. 116) 
zeigt eine eigentiimliche Formabweichung des an Volumen stark 
reduzierten Organs; es ist dreizipflig. Zwei Zipfel sind nach der 
Seite, der dritte nach hinten und rechts gerichtet. 

Diese Form ist bedingt durch eine machtige Gliaeinlagerung 
von der Form eines T. Der Hauptechenkel des T ist nach links 
gerichtet, die Querschenkel liege n in der rechten Riickenmarks- 
halfte und sind, der eine nach vorn, der andere nach hinten ge¬ 
richtet. 

Die weiBe Marksubetanz und die hinteren Wurzeln umgeben 
rings die Gliawucherung. Sie zeigen beide gute Markscheiden- 
farbung. An den Grenzpartien erscheinen die Markfasern beiseite 
geschoben imd teilweise komprimiert. Sie scheinen das gliose 
Gcbilde zirkular zu umfassen und sind von ihm deutlich und scharf 
abgegrenzt. Die vordere Inzisur ist etwas nach rechts verschoben, 
ziemlich gefaBreich. 

Die GefaBe zeigen hier keine Verdickungen. Auch die Pia 
ist iiberall zart. 

An der Grenze der Gliawucherung am Grunde in der Nahe 
der vorderen Inzisur zieht sich ein langer plattgedriickter Streifen 
aus dichtgelagertc n kubischcn bis polytdrischcn Zellen nach rechts 
hiniiber. Er entspricht dem plattgedriickte n Zentralkanal. 

Am rechten Ende des Gliastreifens sitzt diesem ein Rest 


Digitized by 


Go>, 'gle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



128 


Ribdei.. 


des rechten Vorderhorns mit guterhaltenen multipolaren Ganglien- 
zellen kappenformig auf. 

Auf der linken Seite ist ebenfalls vor dem Gliastreifen noch 
eine schmale Zone Vorderhorngewebes mit vereinzelten multi¬ 
polaren Ganglienzellen nachweisbar, die sich dann allmahlich 
zentralwarts verliert. In den Seitenstrangen verlaufen die GefaBe 
vielfach konzentrisch um die Kuppe des Gliastreifens. Es ist 
daraus zu schlieBen, daB von dem gewucherten Gliagewebe eine 
Druckwirkung ausgeiibt wird. 

Die Gliawucherung ist aus einem derbfaserigen kompakten 
Gewebe zusammengesetzt, das reich ist an kleinen blaschen- 
formigen Kernen. Sie grenzt sich scharf gegen die iibrige, mehr 
lockere Ruckenmarkssubstanz ab. Im Innern enthalt sie einen 
spaltformigen Hohlraum von der gleichen T-Figur. Dieser ist 
iiberall glios begrenzt, scheint z. T. mit platten Zellen ausgekleidet. 
Er enthalt im Innern etw^s- geronnenes EiweiB. Das glidse Ge¬ 
webe an der Grenze des Hohlraums ist lichter, maschiger als das 
tXbrige. 

Die glidse Wucherung nimmt also ein: 

Rechts die Hauptmasse des Vorderhorns und reicht in den 
Seitenstrang. Nach hinten mit ihrem anderen Schenkel das Hinter- 
horn und wohl auch Teile der Hinterstrange. 

Links nimmt sie einen kleinen Teil des Vorderhorns und einen 
Teil des Seitenstrangs ein. Das Hinterhom ist komprimiert und 
etwas zur Seite gedrangt; in seinem hinteren Umfang ist es noch 
nachzuweisen. 

In den Seitenstrangen ist beiderseits, besonders links, eine 
Auflichtung nachzuweisen, die etwa den Pyramidenseitenbahnen 
entsprechen diirfte. 

Ein Schnitt durch das 11. Brustsegment zeigt das Riicken- 
mark in seinem Volum reduziert, vor allem in der Breitenaus- 
dehnung, so daB die Abplattung etwas aufgehoben und eine 
mehr spindelige Form hergestellt ist. 

Auf dem Querschnitt zeigt sich zunachst wiederum eine — 
minder machtige — Einlagerung eines gewucherten Gliagewebes 
von im ganzen dreieckiger Form, das mit seiner groBeren Halfte 
links und nach hinten zu gelegen ist. Die Spitze des Dreiecks 
liegt hinten links, die Basis vorn unmittelbar hinter dem auch 
hier vollstandig plattgedriickten Zentralkanal. 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Deutsche Zeitschriftf.Nervenheilkunde Bd.63. 


Tafel 1. 


2 . 



A cur ncpUJ/cLrow a r/ltornt/fas/r/rr 


/ Bruxt.wfjmcnt 


in// Gresow. 


Riedel. 


V~: ’ 17 -/on F.C.W.Vojjel : r- ' i! ::: t 


I’V* 4 ; <V’’V. A >r e I o.dj i 


Digitized by Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Digitized by 


Go 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Gleichzeitiges Vorkonmien von barter u. weicher Gliombildung usw. 129 

In der gliost n Wucherung befindet sich exzentrisch eine drei- 
eckige Hohle. Diese liegt so, daB nach vorn und vorne seitlich 
noch ein groBerer Teil gliosen Gewebes erhalten ist, wahrend nach 
hinten zu und hinten seitlich, wo die Hohle mit einer divertikel- 
artigen Bucht endigt, die Hohle nur noch durch einen ganz schmalen 
Saum gliosen Gewebes begrenzt wird. Die Begrenzung der Hohle 
geschieht vorne teilweise durch einen schmalen Saum kollagenen 
Bindegewebes, im ubrigen durch aufgelockertes maschiges Glia- 
gewebe. 

Die Gliawucherung nimmt ein: Das linke Hinterhorn und 
kleine Teile des rechten Hinterhorns, Teile der Hinterstrange 
beiderseits, links allerdings mehr als rechts. 

Das iibrige nervose Gewebe ist intakt bis auf eine Auflichtung 
in beiden Seitenstrangen symmetrisch in der Gegend der Pyra- 
mydenseitenstrange. 

Die Pia ist uberall zart und intakt. Der bindegewebige Streifen 
der vorderen Inzisur ist ziemlich gefaBreich. Er zeigt sich nicht 
verdrangt. 

Der Zenfralkanal liegt am hinteren Umfang der vorderen 
Kommissur als platter, vollstandig an die Wand gedriickter 
Ependy mzellhauf en. 

Die gliose Wucherung verhalt sich im allgemeinen geradeso 
wie im vorigen Abschnitt, nur daB sie weniger umfangreich ist 
und weniger Verdrangungserscheinungen macht. 

Die adventitiellen GefaBwande sind durchweg hochgradig ver- 
dickt, kernlos, hyalin. Die GefaBe mit zelligen Elementen voll- 
gepfropft. An der Peripherie der Gliawucherung stehen die Ge¬ 
faBe wie ein Saum um diese herum. Dies ist auch schon in friiheren 
Abschnitten bemerkt worden. Eine Stelle ist noch besonders be- 
merkenswert. In dem schmalen gliosen Gewebssaum, der die diver- 
tikelformige hintere Bucht der Hohle auskleidet, befindet sich 
ein geradezu narbenartiges strahlenformiges, hyalines Binde- 
gewebsbiindel. Man bekommt durchaus den Eindruck, daB es 
sich um hochgradige Verdickung adventitieller GefaBwande mit 
nachfolgender Aufsplitterung handelt. Im Zentrum des Biindels 
namlich, wo das Bindegewebe ziemlich solid ist, befinden sich 
zwei quergetroffene GefaBlumina, die mit zelligen Elementen 
erfiillt sind. An einer Stelle sieht man ganz deutlich, wie die 
faserige Bindegewebsproliferation von der enorm verdickten Ad- 
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ventitia ausgeht, die Stelle liegt besonders ha-he dem Lumen der 
groBen Hohle. 

Ein Querschnitt durch das 2. L^ndensegment (Fig. 4 S. 117) 
zeigt uns das Riickenmark in normaler, der Lendenanschwellung 
entsprechender Form. In den Hinterstrangen nahezu symmetrisch 
hinter der vorderen Kommissur erscheint eine von vorn nach hinten 
ovale, schon fur das bloBe Auge scharf abgegrenzte Gliaseheibe, 
die eine exzentrisch gelegenc Hohle aufweist. Die Hohle liegt ini 
hinteren Abschnitt der Gliaseheibe undbesitzt eine ahnliche, nur bei 
weitem kleinere Form als diese. Die Begrenzung der Hohle bildet 
ein maschiges aufgelockertes Gliagewebe von geringer Ausdehnung. 
Nach der Peripherie zu wird es rasch kompakt, kernreich und bildet 
ein dichtes Fasernetz. Es ist von dem wohl erhaltenen, etwas 
komprimiert erscheinenden nervosen Gewebe der Hinterstrange 
scharf abgegrenzt. Die Kerne der Wucherung sind klein, blaschen- 
formig und farben sich ziemlich intensiv. 

Ganz an der Peripherie besteht beiderseits lateral in den 
Seitenstrangen in schmaler Zone eine leichte Auflockerung des 
nervosen Gewebes. 

% 

Sonst zeigt sich iiberall normales Ruckenmarksgewebe, auch 
der Rest der Hinterstrange ist wohlerhalten. Der Zentralkanal 
tritt wiederum als flacher, etwas alveolar angeordneter Zellhaufen 
in Erscheinung. 

Die GefaBe, besonders diejenigen, die um die Gliaseheibe 
herumstehen, zeigen wieder stark verdickte hyaline bindegewebige 
Wandungen. Eine Zellinfiltration der GefaBe und GefaBwande 
ist nicht zu finden. Deutlich bemerkt man auch hier wieder das 
Bestreben der GefaBe, bindegewebige Auslaufer um die Peripherie 
der Gliawucherung herumzuschicken. 

Die Pia ist iiberall zart. Der bindegewebige Strang der vor¬ 
deren Inzisur ist nicht verschoben. An seiner hinteren Peripherie, 
etwas von ihm getrennt, sind einige, besonders stark verdickte 
GefaBe zu sehen. Sie sind zum Teil in Langsschnitten getroffen. 

Ein Querschnitt durch das obere Sakralmark (Fig. 5 S. 118) 
zeigt eine starke Verminderung des Gesamtvolums. Das Organ 
ist vorne abgeflacht, nach hinten zu oval, etwas aufgetrieben. 

Hinter eineni vollig plattgedriickten, langgestreckten Zell¬ 
haufen, der die Stelle des Zentralkanals einnimmt, erscheint, 
symmetrisch in beiden Hinterstrangen gelegen und diese fast 
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vollig einnehmend eine gliose Scheibe von der Form eines Dreiecks 
mit der Spitze nach hinten. Gepau konzentrisch liegt in ihr, ihre 
Form getreulich nachahmend, eine verhaltnismaBig kleine Hohle. 

Die Scheibe ist von dem umgebenden nervosen Gewebe 
scharf getrennt. Lateral grenzt sie beiderseits an die Hinterhorner, 
von denen ein kleiner Teil in die gliose Wucherung miteinbezogen 
zu sein scheint. Nach hinten bildet die Begrenzung der Rest der 
Hinterstrange. 

Die gliose Wucherung ist von derselben mikroskopischen 
Beschaffenheit, wie in den weiter oben gelegenen Abschnitten 
und verhaltnismaBig von weit groBerem Umfang. Die Grenze der 
Hohle bildet ein weitmaschiges faseriges Gliagewebe, in dem eben 
eine Bindegewebsproliferation von seiten der GefaBwande vor sich 
zu gehen scheint. Noch deutlicher als weiter oben beschrieben 
zeigt sich in diesem Abschnitt der ProzeB der Bindegewebsbildung 
durch Wucherung und Aufsplitterung der GefaBadventitia, die 
an alien GefaBen stark, zum Teil ganz enorm, verdickt ist und 
von der an einer Stelle schone Strahlen radiar ausgehen. Der 
groBte Teil der Hinterstrange ist von der gliosen Wucherung ein- 
genommen. Der an der hinteren Peripherie liegende Rest ist auf- 
gelichtet. Eine weitere Auflichtung findet statt in schmaler Zone 
an der Peripherie der Seitenstrange. Die hintere Kommissur ist 
verschwunden. Ein kleiner Teil der Vorderhorner scheint von der 
Gliawucherung erfaBt zu sein. Der iibrige, weitaus groBere Teil 
ist intakt, ebenso wie die iibrigen nervosen Elemente. 

Die vordere Fissur prasentiert sich als dicker, kurzer gefaB- 
reicher Bindegewebsstrang. Eine zellige Infiltration der GefaBe 
bzw. ihrer Wandungen findet nicht statt. 

Bei einem Querschnitt durch das unterste Sakralmark (Fig. 6 
S. 118) findet sich eine annahernd kreisrunde Scheibe, an deren 
Peripherie ein ungleicher, immer ziemlich schmaler Mantel von 
markhaltigen Nervenfasern zirkular um eine konzentrisch ge- 
legene, im allgemeinen solide, machtige Scheibe gliosen Gewebes 
herumzieht. Das nervose Gewebe ist vielfach aufgelockert, 
stellenweise komprimiert durch die Gliascheibe. 

An einer Stelle am Rand der gliosen Schicht findet sich ein 
solider plattgedriickter Ependymzellhaufen und davor einige 
deutlich gefarbte Markfasern, die somit der vorderen Kommissur 
entsprechen wiirden. Weitere Einzelheiten sind nicht zu erkennen. 

9* 
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Das gliose Gewebe verhalt sich wie das an den oberen Abschnitten, 
bloB ist es im Verhaltnis viel machtiger, es macht ebenfalls Ver- 
drangungserscheinungen. In der Mitte ist es aufgelichtet. grob- 
maschig, eine regelrechte Hohlenbildung hat noch nicht statt- 
gefunden. 

Die GefaBe sind auch hier hyalin stark verdickt. Die pra- 
kapillaren GefaBe sind recht zahlreich. 

Epikrise. 

Wir ha ben also vor uns ein Riickenmark, in welchem in der 
Hohe des 5. Halssegments eine Hohlenbildung in den Hinter- 
strangen erscheint, welche Hohlenbildung sich mit einer typischen 
gliomatosen stiftformigen Geschwulstbildung bis zum 8. Hals- 
segment fortsetzt. Zwischen 8. Halssegment und 1. Brustsegment 
wird das Riickenmark auBerlich starh aufgetrieben, es hat sich 
hier ein fast den ganzen Querschnitt einnehmender Tumor vom 
Typ des Neuroepithelioma gliomatosum im Sinne Rosenthals 1 ) 
entwickelt, das sich bis unterhalb des 2. Brustsegments fortsetzt 
und am unteren Pol eine apoplektische Cyste enthalt. Kurz da- 
runter entwickelt sich unter Abnahme des Gesamtvolums des 
Riickenmarks ein gliomatoser Stift mit zentraler Hohlenbildung, 
der sich durch sieben Segments in einer Lange von 12 cm fortsetzt. 
Zwischen 9. und 10. Segment beginnt eine neue Hohlenbildung 
in einem Gliastift, die bald einer soliden Bildung Platz macht, 
dann wieder Hohlenbildung zeigt und zum SchluB im untersten 
Sakralmark in einen soliden Gliastift ubergeht. Neben der langen 
rohrenformigen Hohlenbildung finden sich im 8. Halssegment 
mehrere Spalten, die offenbar auf Erweichung durch Stauung 
zuriickzufiihren sind. AuBerdem finden wir mehrere Hohlen- 
bildungen durch Blutung und im 5. Brustsegment eine groBe binde- 
gewebige ausgekleidete Hohle, die mit dem Gliom nichts zu tun 
hat und sich nur auf eine Lange von 2 y 2 cm erstreckt. Ob diese 
Hohle den -Rest eines vollkommen erweichten kleinen Tumors 
vorstellt, oder vielleicht ein erweitertes LymphgefaB ist, kann ich 
nicht entscheiden. Die Hohlen sind alle bindegewebig oder glios 

1) Thielen, D. Ztsohr. f. Nervenheilk. 35, hat neuerdings von einem 
derartigen Tumor berichtet, der das Riickenmark in naliezu seiner ganzen 
Lange stiftformig durchsetzt. Er ninimt ein Drittel bis naliezu den ganzen 
Querschnitt des Riickenmarks ein und zeigt zentrale Hohlenbildung. 
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ausgekleidet; eine epitheliale Auskleidung habe ich mit Ausnahme 
der im Gebiet des groBen zellularen Tumors eigentiimlichen An- 
ordnung der Zellen um groBere oder kleinere Lticken nicht fest- 
stellen konnen. Das Leiden dauerte in dem vorliegenden Fall 
vom 1. Erscheinen eines Symptoms bis zum Exitus 4 Jahre. Die 
ersten Symptome wurden klinisch festgestellt in der Gegend des 
8. Zervikal- bis 1. Dorsalsegments; es ist dies der Bezirk, wo ja 
auch bei der Sektion die groBten anatomischen Veranderungen 
gefunden werden. DaB der zellulare Tumor von Anfang an hier 
zur Entwicklung gekommen sei, diirfte ausgeschlossen sein, es 
ist anzunehmen, daB sein Alter nach Monaten uiid nicht nach 
Jahren zu zahlen ist. Tatsachlich hat sich das Befinden der Frau, 
bei der das Leiden zuerst recht langsame Fortschritte machte, 
zuletzt auBerordentlich rapid verschlimmert. Der Tumor zwischen 
C. 8 und D. 3 hat einen vollstandigen Block gebildet, so daB die 
weiter unten zur Ausbildung kommenden anatomischen Verande¬ 
rungen keine Symptome machen konnten. Im Gebiet von C. 8 
finden sich schwerwiegende Entwicklungsstorungen. Markhaltige 
Nervenfasern in der vtjrderen Fissur sind meines Wissens noch 
nirgends beschrieben worden. Auch die markhaltigen Nerven- 
biindel an ganz ungewohnlichen Platzen im Riiekenmark stellen 
sicherlich Entwicklungsanomalien dar. Der ungewohnlich zell- 
reiche Ependymhaufen in der Gegend des Zentralkanals spricht 
ebenfalls fiir eine kongenitale Entwicklungsanomalie im Sinne 
J. Hoffmanns. Der Ependymzellhaufen hat im kleinen ein ganz 
ahnliches Aussehen. wie der zellulare Tumor in den obersten Teilen 
des Brustmarks im groBen. 

Die Entstehung der zellularen Geschwulst an der Stelle eines 
primar vorhandenen harten Glioms vom Typus der ausgereiften 
Zellen darf wohl angenommen werden. Sic kann entweder da- 
durch entstanden sein, daB eine Anaplasie im Sinne Hanse manns 
stattgefimden hat, oder aber daB neben einem harten Gliom 
embryonale Keime bereit lagen und ihrer Auslosung harrten. Es 
ist notig einige Ausfuhrungen iiber die Auffassung der Gliastifte 
als bla8tomatose Bildungen zu machen: K. Miura hat eine Reihe 
von Einwanden dagegen erhoben. Er will die Gebilde als hyper- 
plastische Bildungen aufgefaBt wissen und begriindet dies damit, 
daB er fur echte Blastome eine schon auBerlich sichtbare Auf- 
treibung des Riickenmarks verlangt, wie dies in dem vorliegenden 
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Fall ja auch bei dem unzweifelhaften Tumor in den ersten Dorsal- 
segmenten ohne weiteres zutrifft. Die Abplattung von vorn nach 
hinten, also eine Verminderung des Volums, fiihrt er gegen die 
Annahme eines Tumors ins Feld. 

Dem ist zu entgegnen, daB es ausgereifte sog. harte Gliome 
von ungeheuer langsamem Wachstum zweifellos gibt. Da8 sicli 
in diesen Fallen das Ruckenmark bei der Sektion nicht nur nicht 
aufgetrieben, sondern sogar in seinem Volum vermindert zeigt, 
halte ich nicht fur ubermaBig erstaunlich. Das Ruckenmark hat 
in den lang^n Jahren der Erkrankung Zeit gehabt, sich der Er- 
krankung anzupassen. Es ist ferner zu bedenken, daB ziemlich 
rasch eine Hohlenbildung im Tumorgewebe zustande kommt, die 
ohne weiteres zu einer auBerlich erkennbaren Volumverringerung 
des Organs fiihren kann. Der weitere Einwand, daB Gliome einen 
akuteren Verlauf nehmen, als die von ihm angenommenen hyper- 
plastischen Gliosen, ist nicht stichhaltig, denn es gibt uberall 
schnell und langsam wachsende Tumoren und seine Einwendung 
bietet keinen Grund, weshalb man nicht mit Storch, der den Ver- 
gleich des Fibroms zum Sarkom heranzieht* eine echte Geschwulst- 
bildung annehmen sollte. Ein Einwand Saxers, daB es namlich 
haufig schwer zu sagen sei, ob eine vorhandene Glianeubildung 
wirklich das Produkt einer echten blastomatosen Bildung ist, oder 
aber eine reaktive Wucherung nach einer Entzundung des Marks 
mit Hohlenbildung, ist schwerer zu widerlegen. Im vorliegenden 
Fall jedoch, wo neben dieser Neubildung noch ein ganz sicher 
eohter Tumor vorhanden ist, wo schwerwiegende Entwicklungs- 
storungen sicher nachgewiesen sind, wo auBerdem der Gliastift 
so deutlich blastomatosenCharakter zeigt, kann man ohnegroBe Be¬ 
denken von einer blastomatosen Bildung sprechen. Einen weiteren 
Einwand Miuras, daB manche Falle von Syringomyelie mit 
Gliawucherung intra vitam symptomlos verlaufen und erst zu- 
fallig bei Autopsien gefunden werden (Simon, Baumler), was 
beim Gliom nie der Fall sei, halte ich ebenfalls nicht fur stich¬ 
haltig. Es muB eben im Ruckenmark schon zu ziemlich ausge- 
dehnten Zerstorungen kommen, Che im Leben Symptome in die 
Erscheinung treten, sonst waren ja auch die von ihm angefiihrten 
Befunde nicht moglich gewesen. Wenn nun zugegeben wird, daB 
es sehr langsam wachsende Gliome gibt, so ist nicht einzusehen, 
weshalb nicht derartige Patienten, ohne daB sich bei ihnen Zeichen 
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einer Riickenmarkserkrankung gefunden hatten, an einer inter- 
kurrenten Erkrankung ad exitum koramen und bei ihnen die 
fraglichen Veranderungen gefunden werden sollten. Saxesr hat 
Recht, wenn er sagt: Mit der herrschenden Lehre und der Cohn- 
heimschen Theorie in Einklang zu bringen, ist die Vorstellung 
von fotalen Keimen nur dann, wenn man diese als echte Geschwulst 
im gewohnlichen Sinne auffaBt. Zulassig erscheint dies in der Tat 
in denjenigen Fallen, bei denen die Gliawpcherungen sich in Form 
eines festen aus der Riickenmarkssubstanz ausschalbaren Stiftes 
reprasentiert. 

DaB dies im vorliegenden Fall zutrifft, glaube ich deutlich 
genug demonstriert zu haben. AuBerdem spricht eben die ganze 
Anlage des vorliegenden Stiftes mit den Verdrangungserschei- 
nungen usw. fur ein Blastom. 

Was die Frage der Hohlenbildung in diesen Tumoren anlangt, 
so mochte ich sie mit Schlesinger und zahlreichen anderen Au- 
toren auf Ernahrungsstorungen infolge von Veranderungen von 
seiten der GefaBe zuriickfiihren. Die GefaBe sind fast samtlich 
hyalin degeneriert. Was nun das Primare ist, die GefaBerkrankung 
oder der Tumor, diirfte schwe'r zu entscheiden sein. Schlesinger 
nimmt an, daB die GefaBerkrankung eine der zentralen Gliose 
koordinierte Rolle spiele. Man konnte einen folgenden Gang der 
Dinge sich denken: wenn man iiberlegt, daB im vorliegenden Fall 
die Frau mit ihren kongenitalen Entwicklungsanomalien immerhin 
52 Jahre alt geworden ist, ohne daB sich Symptome gezeigt haben, 
so muB angenommen werden, daB die embryonalen Keipie viele 
Jahrzehnte lang untatig mit starker potentieller Energie begabt 
dagelegen haben, bis irgendein uns nicht bekannter Vorgang ihr 
Wachstum ausgelost hat, wie dies etwa bei einer Uhr der Fall 
ware, die zwar aufgezogen ist, bei der das Pendel aber nicht in 
Gang gesetzt wird. Wird eines Tages das Pendel in Gang gesetzt, 
so lauft sie eben ab. Man konnte ja als das auslosende Moment 
eine Entziindung betrachten; dies muB jedoch nicht sein, aber 
in Fallen, wo eben tatsachlich eine Entziindung neben der Tumor- 
bildun£ vorhanden ist, wie hier, gibt diese Tatsache doch zu denken. 
Wenn ich mich auf diesen Boden stellen wiirde, so konnte ich 
allerdings den Einwand, daB diese Entziindung ebenso gut se- 
kundar infolge. des regressiven Gewebszerfalls usw. eingetreten 
sein konne, nicht widerlegen. Es laBt sich naturlich ebensogut 
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ein Trauma, das nur geringer Art zu sein braucht und deshalb 
in der Anamnese gar nicht erwahnt wird, die Rolle des auslosenden 
Moments gespielt haben. 

Nippe berichtet iiber einen derartigen Fall, wonach ein 
Trauma leichtester Art in wenigen Wochen ein zellulares Gliom 
hervorgerufen hat, er nirnmt eine lokale Disposition des Gewebes, 
bzw. eine verminderte Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Ent- 
wicklung eines Tumors an. Die Frage nach der bindege we bigen 
Auskleidung der Hohle an den Stellen, wo die Hohlen sicher nicht 
erweiterte LymphgefaBe bzw. durch Lymphstauung entstanden, 
sondern eben die Zerfallshohlen des Tumors sind, ist in diesem 
Fall sicher dahin zu beantworten, daB dieses Bindegewebe aus 
den hochgradig gewucherten adventitiellen GefaBwandungen 
stammt. DaB natiirlich Falle vorkommen konnen, wo eine piale 
Auskleidung der Hohle stattfindet, wie Gerlach dies will, soil 
nicht bestritten werden, die Verallgemeinerung dieses Satzes je- 
doch, sowie die daraus gezogene SchluBfolgerung, treffen nicht zu. 

Petr^n beantwortet die Frage, ob dieselbe Ursache, welche 
das . abnorme Wachstum der Ependymzellen hervorgerufen hat 
(chronische Entzundung), gleichzeitig auch die sklerotischen Pro- 
zesse bedingt hatte, oder ob die sklerotischen Prozesse die Folge 
der Ependymwucherung darstellen, nicht. Er findet fur seinen 
ersten Fall, ,,daB die Bindegewebswucherung in diesem Riicken- 
mark, wenn sie auch nicht gerade als eine Narbenbildung bezeichnet 
werden kann, jedenfalls als eine Art von Ausheilung zu deuten ist, 
in dem^die Bindegewebsentwicklung und die GefaBveranderung 
in der Form, in welcher sie jetzt im Ruckenmark vorhanden sind, 
mit eineni AbschluB der krankhaften Prozesse im Zusammenhang 
zu bringen sind“. 

Ich habe die Falle, in dcnen zellulare Gliome erweichen und 
zu Hohlenbildungen ftihren, unberiicksichtigt gelassen, da es sich 
in meinem Fall ja nicht um einen derartigen ProzeB handelt und 
solche Falle ja ohne weiteres plausibel und erklarlich sind. Was- 
den Namen Neuroepithelioma gliomatosum anbetrifft, so habe 
ich ihn im AnschluB an Rosenthal gewahlt, wegen der Nhigung 
der Zellen in dem zellularen Tumor, an alien moglichen Stellen 
Driisenlumina bzw. kunstliche Neuralrohre zu bilden. Wenn 
Borst sagt, daB die Hoffmann-Schlesingersche Annahme 
vom Zuriickbleiben von embryonalen Keimen in der SchlieBungs- 
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linie des Zentralkanals im intrauterinen Leben, nicht befriedige, 
so konnen ja auch noch andere Entwicklungsstorungen als mog- 
lich und vorhanden betrachtet werden. 

Ernst weist darauf bin, daB Ependym und umgebende Glia 
auch im spateren Leben gelegentlich wuchern. Ferner fiihrt er 
bei der Besprechung des Neuroepithelioms aus, ,,daB Schlauche 
mit ependymalem Charakter nicht so ohne weiteres vom Zentral- 
kanal abgeleitet werden diirfen, weil die Moglichkeit nicht von der 
Hand zu weisen ist, daB Gliazellen wahrend der proliferieren- 
den Tatigkeit ependymalen Charakter wieder annehmen konnen, 
als eine Art von Riickschlag auf die Ahnenform. Dies konnte 
bei dem vorliegenden Fall sehr gut zutreffen und damit ware die 
Entstehung des Neuroepithelioms in den ersten Dorsalsegmenten 
zwanglos erklart. 

Neuerdings hat Schlapp einen ahnlichen Fall berichtet. 
Der zellulare Tumor soli sich bei ihm erst nach einer Operation 
entwickelt haben. 

Es ware vielleicht gut, wenn der Name ,,Syringomyelie“ fiir 
diejenigen pathologischen Yorgange reserviert wiirde, die sich 
durch das Wachstum stiftformiger Gliome in groBeren Abschnitten 
des Riickenmarks mit ihren Folgeerscheinungen dokumentieren. 

Fiir alle anderen Arten der Genese konnte man dem Vor- 
schlag Saxers folgen und die Grundlasion mit dem auffallendsten 
Symptom zusammen nennen, also z. B.: ,,Traumatische Syringo- 
myelie“, ,,Meningomyelitis mit Syringomyelie“ usw. Allerdings 
bliebe dann noch eine Reihe unklarer Falle, die in keine der Kate- 
gorien einzureihen waren. 

Dann, und wenn angenommen wird, daB solche Gliome atio- 
logisch auf kongenitale Entwicklungsstorungen bei der Anlage des 
Zentralkanals zuruckgefiihrt warden, dann hatte Schlesinger 
Recht: „Sowohl die mit Gliawucherung einhergehenden, als auch 
mit kompakter Zylinderepithelauskleidung versehenen Hohlen 
bilden anatomisch eine Reihe, an deren einem Ende die vollstandig 
mit Epithel ausgekleidete Hydromyelie, an dem andern die nur 
von Bindegewebe und Glia umgebene Syringomyelie steht.“ 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrat Ernst, spreche 
ich fiir die t)berlassung des Materials, sowie fiir seine stets bereite 
Unterstiitzung und Anregung meinen besten Dank aus. 

Auch dem I. Assistenten des Instituts, Herrn Dr. Paul 
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Schneider, bin ich fiir wertvoile Unterstiitzung zu Dank ver- 
pflichtet. 
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fiber ein neues Schcnkelnervsymptom 
nebst Bemerkungen zur Diagnostik der Schenkel- 

nerverkrankungen. 


Von 

Dr. S. Wassermann, 

Loiter einer Osterr. Roten Kreuz-Sanitats-Gruppe i. F. 

Schon im ersten Kriegswinter haben sicli neuritische bzw. 
polyneurit ische Erkrankungen in gehauftem MaBe gezeigt. Er- 
innert sei nur an die diesbeziiglichen Arbeiten von Freund (1), 
Nonne (2), Mann(3). Bekannt ist ferner der ,,Gamaschenschmerz ‘ 
Schullers (4), die ,,Tibialgie“ von Schrotters (5), die ,^eld- 
neuritis" Stranskys (6). Summarisch betrachtet ergibt sich, daB 
es sich urn Kranke handelt, die iiber ziehende Schnxerzen in den 
Unterextremitaten, namcntlich den Knien und cntlang der Innen- 
flachc der Schicnbeine klagen, Schmerzen, die besonders naehts 
heftig exarzerbieren und die durch die gewohnliche Salizyl-Anti- 
pyrintherapie kaum gelindert werden. Dabei ist auBerlich fast 
nichts von der Norm Abweichendes zu konstatieren. Genaue Sen- 
sibilitatspriifungen, von uns mit Riicksicht auch auf die Haufig- 
keit ischialgiformer Zustande angestellt, wiesen immer wieder auf 
den Schenkelnerv hin, wie dies iibrigens Stransky ganz beson- 
tlers betont. Es muBte sich nun, in Analogic mit anderen Neural- 
gicn bzw. Neuritiden ergeben, daB bei einer supponierten Beteili- 
gung des Kruralis dieser Nerv an seiner gangbarsten Stelle, i. e. 
in inguine sich empfindlich, folglich den sog. Kruraldruckpunkt 
zeige, was sich auch in der Folge bestatigte. Es fiel abfcr gleich- 
zeitig auf, daB eine Anzahl unzweifelhaft hierhergehoriger Falle 
den olx'ngcnanntcn Druckpunkt nicht aufwies. Hat auch im all- 
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gemeinen die Druckpunktmethodik an Wertschatzung verloren, 
man soli ihrer dennoch nicht ganz entraten. Ich fiihrte denn auch 
die negativen Ergebnisse auf die fur die Untersuchung ungiinstige 
Lage des Nerven (Einbettung in den Muskeln) zurtick. Die im 
Laufe der Zeit verschiedentlich angestellten Versuche, durch ent- 
sprechende Lagerung des Beines den Schenkelnerv zuganglicher 
zu machen, ergaben, daB die (maximale) Dorsalflexion des 
Beines einerseits diese giinstige Lage schafft, andererseits die un- 
erwartete Tatsache spontanen Schmerzes in der Leiste zeitigte, 
was wir in Analogic mit dem Las^gue als Kruralisstreckpha- 
nomen bzw. Kruralisstreckschmerz bezeichnen mochten. 
Es kann in verschiedener Weise gepriift werden: Hebt man bei 
einem in voller Bauchlage befindlichen Patienten das kranke 
Bein bis zur Oberstreckung (maximale Dorsalflexion), so ver- 
zieht der Kranke schmerzhaft das Gesicht, stohnt zuweilen laut 
auf oder greift spontan nach der Beuge. In zwei meiner Falle be- 
gannen die Kranken vor Schmerz zu weinen. 

Vereinzelt wurde eine im Wcsen ahnliche Methode zur Diagnose der 
Isehias benutzt, auch kontrarer Lasegue genannt 1 ). Die Patienten 
klagen dabei iibei Schmerzen in der entsprechenden Glutaalgegend, zu¬ 
weilen auch im Kreuz. Auch als Stauc hungs-Probe zur Aufdeckung 
von Wi rbelerkrankungen stcht ein ahnliches Verfahren bei den Chirurgen 
in Verwendung. 

Eine Erweiterung dieser Methode bildet die Vereinigung 
beider bisher erwahnten Prtifungsarten, indem man bei dem in 
Bauchlage befindlichen Kranken die Dorsalflexion des Beines 
vornimmt und zugleich in inguine auf den Nerv einen Druck aus- 
tibt (Kruralisstreck-Druckschmerz). 

Auch in Seitenlagerung des Patienten im Bette (Riicken 
dem Untersucher zugekehrt) laBt sich jede dieser Prufungsmetho- 
den, die einfache als auch die kombinierte anwenden, doch versagt 
die bei Seitenlagerung vorgenommene in Fallen, wo die in ven- 
traler Lage noch positive Ergebnisse zeitigt. Sehr leicht, fast 
elegant, ist die Vornahme der besprochenen Prtifungsarten bei 
umhergehenden Kranken: Man laBt den zu Untersuchenden 
Rumpfbeugung nach ruck warts machen (Kruralisstreckung). 


1) Auf dieses Isehias - Symptom hatte Herr Dr. L. Ha as-Wien 
die Freundlichkeit. mich im Verlaufe meiner Untersuchungen aufmerksam 
zu maclien. 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



142 


Wassermann. 


Als positiv muB die Probe angesehen werden, wenn der Kranke 
dabei iiber ein Gefiihl des Unbehagens, des ziehenden Schmerzes 
wegen, in der Weiche klagt. Zuweilenistdie Rumpfriickwarts- 
beugung nur im eingeschrankten MaBe moglich, gerade wegen 
auftretender Schrfierzen in inguine. Auch hier kann eine Kombi- 
nation der Priifungsmethoden stattfindentastet man bei dem 
nach riickwarts gebeugten Patienten die Gegend des Nerven 
priifend ab, so auBert der Kranke lebhafte Schmerzen, schnellt 
meistens jah empor. Um dabei unvorhergesehenen Zufallen vor- 
zubeugen, ist es ratsam das hohle Kreuz des Kranken zu stiitzen. 

Zuweilen kann man auch durch starke Anteflexion des 
Schenkels Schmerz in der Weiche erzeugen. Wahrscheinlich isf- 
letzteres durch zu scharfe Knickung des erkrankten Nerven 
provoziert. 

Es lie Be sich natiirlich die Methode noch variieren (Opisto- 
tonus-Stellung, gleichzeitige Dorsalflexion beider Beine im Bette 
usw.) auch die Namengebung weitlaufig erortern. Nur um Ein- 
wiirfen vorzukommen, soil hinzugefugt werden, daB die Dehnung 
des Nerven wahrscheinlich z. T. jenseits der Exkursionsweite 
des Hiiftgelenkes liegt (Beteiligung des Beckens). 

Vielleicht findet bei der extensiven Dorsalflexion auch eine 
Klemmung des Nerven durch das gespannte Leistenband statt. 

Es sei besonders hervorgehoben, daB hier eine jede Stellung- 
nahme zur Wertung der Neuritis cruralis als ursachliches Moment 
bzw. deren Haufigkeit bei Beinschmerzen, insonderheit bei Kriegern 
vermieden und nur dieses u. E. neue Schenkelnervensymptom zur 
Sicherstellung einer ev. vorhandenen Neuritis besprochen wurde. 
In diesem Sinne betrachten wir allerdings dieses Krankheitszeichen 
nach mehr als einjahriger Priifung als ein fur Schenkelnerverkran- 
kungen pathognomonisches. 

Obwohl selbstverstandlich, soil trotzdem kurz darauf hin- 
gewiesen werden, daB man sich vor Tauschungen hiiten muB, 
kommen hier nicht gar zu selten Schenkelbriiche, Thrombophlebi- 
tiden, Lymphome, Narben nach Operationen, Osteome, Myalgien 
sowde rigide GefaBe vor. Auch an Hiiftgelenkserkrankungen 
muB man denken. 

Was den diagnostischen und differentialdiagnostischen Wert 
der oben erw'ahnten Priifungsmethoden anbelangt, soil auf eine 
gewisse Eindeutigkeit der Ergebnisse besonders hingewiesen 
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werden, die man mit ihnen erlangt und die man namentlich in der 
militararztlichen Praxis bendtigt. 

Hinzugefiigt sei, daB der Kruralisdruckpunkt bzw. Kru- 
ralisstreckphanomen bei abgewendetem Gesicht des Patienten ge- 
sucht werde, wobei es zuweilen von Vorteil ist, zuerst die gesunde 
Beuge zu untersuchen. Bei dem in Bauchlage befindlichen 
(ahnungslosen) Patienten ist es zweckmaBig, denselben durch einen 
anwesenden Heilgehilfen usw. beobachten zu lassen (Schmerzver- 
ziehung des Gesichtes). Das Riickwartsrumpf beugen ergibt 
meistens sehr verwertbare Resultate (Versuch sich dem Drucke 
zu entziehen, Emporschnellen des Patienten). Es eignet sich, 
wie bereits bemerkt, fiir die ambulanten und gerade deswegen 
larvierten Falle. 

DaB diese unerwarteten Handgriffe Simulanten und Aggra- 
vanten einen schxveren Stand bereiten, ist nach alldem leicht ver- 
standlich. Wichtiger als dies ist die Tatsache, daB viele Krieger, 
die ijber Schmerzen, Miidigkeit in den Beinen klagen, nun klinisch 
anders gewertet werden konnen und es soli hiermit gerade jetzt, 
mit dem Einbruch kalter Witterung, die Aufmerksamkeit der 
Arzte auf die ungewohnlich groBe Haufigkeit der Schenkelnerv- 
erkrankungen bei Beinstorungen gelenkt werden, — nach person- 
licher Wahrnehmung — ein fast ebenso unbekanntes als dankbares 
Kapitel arztlicher Diagnostik. 

Zusamnienfassung. 

Bei Schenkelnei'verkrankungen (Neuralgic bzw. Neuritis) 
wird durch (maxijpale) Dorsalflexion des betroffenen Beines: 
a) Schmerz in der entsprechenden Weiche ausgelost: Kruralis- 
8treckphanomen, Kruralisstreckschmerz; b) die Auf- 
findung des sog. Kruralisdruckpunktes in Fallen erleichtert, 
wo die gewohnliche Priifungsart von negativem Ergebnis war. 
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Uber tonische Kontraktnren bei Schnhverletzungen der 
peripheren Nerven, speziell des Ulnaris and Medianus. 

Von 

Prof. Dr. Glerlich, 

z. Z. behand. Arzt d. Korpsnervenstation ira Kes.-Laz. 1 Wiesbaden. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Tonische Muskelkrampfe gelten als eines der speziellen Kenn- 
zeichen fiir Schadigung der Pyramidenbahn und kommen bei Erkran- 
kung der peripheren Nerven sicher nur selten und unter besonderen 
Verhaltnissen zur Ausbildung. Ihr Vorkommen ist gerade im Laufe 
der letzten Jahre bei SchuBverletzungen im Kriege wiederholt ein- 
wandsfrei (Marburg, Otfried Forster, C. Meyer, Thoele, Hezel) 
festgestellt worden, so dafi es berechtigt erscheint, yier eigene Falle 
mitzuteilen und die Pathogenese, Behandlung und Prognose zu er- 
ortern. 

Kiirzere tonische Spasmen nach SchuBverletzung peripherer Nerven 
scheinen nicht ganz selten vorzukommen, besonders in den Beugern 
der Finger und der Zehen. Auf Befragen gaben offers Kranke an, 
dafi gleich nach dem EinschuB ein langere Zeit andauernder Mus- 
kelkrampf aufgetreten sei. C. Meyer berichtet dasselbe. Die yier 
von mir langere Zeit beobachteten tocischen Kontraktnren betrafen 
SchuBverletzungen des Medianus und Ulnaris oberhalb des Hand- 
gelenkes. Ich lasse zunachst einen Auszug aus den Krankengescbicbten 
folgen, soweit dieselben hier von Interesse sind. 

K., 20 Jahre alt, Landarbeiter. 

Am 11. IX. 1915 bei einem Sturm in RuBland GewehrschuB in den 
linken Unterarm. EinschuB auf der Innenseite, 10 cm oberhalb des Hand- 
gelenkes, lateral von der Ulna; AusschuB gegenttber auBen, 3 cm oberhalb 
des Handgelenkes, lateral von der Ulna. 

Gleich nach dem SchuB krampfte sich die linke Hand und die Finger 
in Faustform fest zusammen. Der Krampf war schmerzhaft. Das Gewehr 
trug Patient in der rechten Hand, in der linken hielt er nichts. Der 
Krampf im Daumen, zum Teil auch in Zeige- und Mitteltinger lieB bald 
nach, im flbrigen ist ein Nachlassen des Krampfes nicht zu bemerken. 
Keine neuralgischen Schmerzen. Im Moment des Durchschusscs blitzartige 
Durcbzuckung des ganzen Kdrpers. Die Wunden bluteten nicht stark, 
heilten unter einfachem Verbande bald und glatt. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 63. 10 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



146 


Gjermch 


Untersuchung am 4. XI. 1915. 

Er&ftig gebauter Mann, gat entwickelte Muskeln. Eeine erbliche Be- 
lastung, keine Krankheiten vor der Verwundung. Nervensystem im all- 
gemeinen ofyne Befand. Eeine hysterischen Stigmata. 

Das linke Handgelenk ist ulnarw&rts stark gcbeagt und abdaziert An 
der Ulnarseite des Handgelenks treten tiefe, qaere Haatfalten hervor. Der 
5. und 4. Finger sind ad maximam gebeugt in die Hohlband eingeschlagen, 
in weit geringerem MaBe der Mittellinger, nocb weniger der Zeigefinger, 
der Daumen ist frei. 

Beim Versuch, die Eontraktur passiv zu ldsen, fQhlt man elastiscben 
Widerstand. Eine willkQrliche Veret&rkung der Eontraktur erfolgt dabei 
nicht. Durch langsame Streckung, speziell im warmen Handbade und nach 
UmschnQrung des Oberarms ist die Muskelspannung nach und nach passiv 



zu ldsen, stellt sich aber bei Nachlassen des passiven Widerstandes sofort 
wieder ein. 

Die spezielle Untersuchung ergibt, daB in die spastische Eontraktur 
einbezogen sind der M. flex, carpi ulnaris sowie die langen Beuger fOr den 
5. und 4. Finger. Vdllig gelahmt sind dagegen die Muskeln des Elein- 
fingerballens, die Interossei und der Adductor des Daumens. Zeige- und 
Mittelfinger kdnnen in geringem MaBe willkQrlich gespreizt und im Mittel- 
und Endglied krhftig gebeugt werden. Beugen dieser Finger im Grundgelenk 
und Strecken im Mittel- und Endgelenk ziemlich gut mdglich, im 4. und 
5. Finger dagegen gleich Null. In den gelahmten kleinen Handmuskeln 
findet sich schwere Form der Ea. R. und geringe Atrophie. 

Es besteht Analgesie im Gebiet des Ulnaris an der Hand und den 
Fingern. Beklopfen des Erbsenbeines erzeugt links deutlich sthrkere 
Zuckungen wie rechts, desgleichen Beklopfen der kontrakturierten Muskeln. 
Druck auf den Ulnaris am EUenbogen und am Handgelenk nicht besonders 
schmerzhaft. 
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Verlauf: Der Versuch, die Hand und Finger rait Gewalt zu strecken 
and so zu sckienen, muBte aufgegeben werden wegen unertr&glicher Schmerzen. 
Es kamen Massage, Elektrisieren und passive Bewegungen in Anwendung. 
Die Eontraktur im Handgelenk besserte sich zuerst und war bis Ende 
Januar 1916 fast gehoben. Far die kontrakturierten Finger wurde eine 
gepolsterte Schiene angelegt, die Polsterung von Zeit zu Zeit verst&rkt und 
so eine allmahliche Streckung bewirkt. Die Ea. R. der gel&hmten kleinen 
Handmuskeln besserte sich allm&hlich und die Bewegung kehrte im Laufe 
eines Jahres zurflck. 

Am 5. XII. 16 wurde Patient g. v. entlassen. Das Handgelenk ^var 
vOllig frei von Eontraktur und kraftig beweglicb. Die Beugekontraktur 
des 4. und 5. Fingers war gleichfalls bis auf einen kleinen Rest gehoben, 
die Eraft der Beugung und Streckung in alien Gelenken gut. 

Der folgende Fall zeigt ganz ahnliche Verhaltnis3e. 

W., 20 Jahre alt, Dachdecker. 

Beim Vorstttrmen am 15. November 1915 erhielt Patient beim Durch- 
arbeiten durch den Drahtverliau einen SchuB in den linken Vorderarm 
(franzdsische Gewehrkugel). Gleicb nach dem SchuB gerieten Hand und 
Finger in krampfhafte Beugestellung. Daumen und Zeigefinger lockerten 
sidi bald. Handgelenk, sowie der 4. und 5. Finger sind seither st-indig stark 
gebeugt, letztere in die Hohlhand eingcsclilagen. EinschuBwunde 5pfennig- 
stQckgroB, an der Vorderseite des linken Vorderarmes, 12 cm oberhalb des 
Haudgelenkes einfingerbreit vom medialen Rande; AusschuB gegentlbgr, 
zvveifingerbreit vom medialen Rande an der hinteren Seite des Vorder¬ 
armes. 13 cm oberhalb des Handgelenkes. 

Die Wunde blutetc nicht besonders stark, lieilte innerhalb vier Wochen. 
Gleicb beim SchuB empfand Patient einen heftigen Schmerz in der Ulnar- 
seite des Unterarms und der Hand; spater dagegen keine Schmerzen melir. 

Untersuchung am 2. I. 1916. 

MittelgroBer Mann von schwachem Kuochenbau, gering entwickelten 
Muskeln, ohne Fettpolster. Blasse Gesichtsfarbe. Scbleirahaute nicht be¬ 
sonders blaB. Eeine erbliche Belastung. Keine besouderen Krankheiten. 
Untersuchung des Nervensystems im allgemeinen ohne Befund. Speziell 
keine hysterischen Stigmata. 

Das linke Handgelenk steht in ulnarer Beugekontraktur und ist ab- 
duziert. Die Sebne des M. flexor carpi ulnaris springt vor. Der 5. und 
4. Finger sind vOllig gebeugt in die Hand eingesehlagen. Der Mittel- 
finger, Zeigefinger und Daumen sind nicht von der Eontraktur befallen. 
Aktiv kann Patient die in Beugekontraktur stehenden Gelenke nicht strecken. 
Bei passiver Streckung fQhlt man einen federnden Widerstand. Sobald 
man die Haud loslaBt, tritt die Beugekontraktur wieder ein. Es gelingt, 
das Handgelenk passiv mit relativ geringer Kraft zu strecken, die Strek- 
kung der Finger erfolgt nur allm!thlicli und mit grbSerer Kraftanwendung. 

Die Spatia interossea sind stark eingesunken, der Kleinfingerballen ist 
atrophisch. Spreizen der Finger unmoglich. Beugung des Grund- und 
Streckung des Mittel- und Endgliedes in Zeige- und Mittelfinger zieralich 
kraftig, im 4. und 5. Finger gleicb Null. Adduktion des Daumens be- 
hindert, sonstige Bewegungen des Daumens frei. 

Getahmt waren somit: die Kleinfingerballcninuskeln, die Interossei und 
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Lumbrikales IV und III, sotvie der M. adductor pollicis. In spastisclier 
Kontraktur befand sich der M. flex, carpi ulnaris und die iangcn Flexoren 
fur den 5. und 4. Finger. 

Die elektrische Untersucbung ergibt in den gelahmten Muskeln 
Mittelform der Ea. R. Druck auf den Ulnaris nicht schmerzhaft. Bei 
Beklopfen dcs Erbsenbeines links bedeutend starkere Zuckung wie rechts. 
Desgleichen bei Beklopfen der kontrakturierten Muskeln erhbhte Erreg- 
barkeit. Im Gebiet des Ulnaris an der Hand voile Analgesie. Starkes 
Schwitzen in der linken ulnaren Handflacbe und Neigung zu Blaschen- 
bildung. 

Die linke Hand wurde mit bei Ben Badern, Massage und Elektrizitat 
und passiven Bewegungen behandelt. Vorderann und Hand wurden unter 



Fig. 2. 


leichter Polsterung geschient, die Polstcrung nach und nacli verstarkt ui:d 
so die Finger gestreckt. 

Der Spasmus besserte sich allmahlich. Zuerst lieB die Kontraktur 
im Handgelenk nach, dann auch die der Finger. Die Ea. R. verlor sich 
und die aktive Beweglichkeit der gclahmten Muskeln kehrte langsam zu- 
rftck. Patient wurde Ende September 1916 als g. v. entlassen. Die Kon¬ 
traktur war fast vbllig geschwunden. 

In beiden Fallen war der Ulnaris oberhalb des Handgelenks durch 
DurchschuB schwer geschadigt, die vora Ulnaris versorgten kleinen Mus¬ 
keln der Hand und Finger gelahmt, die langen Hand- und Fingerbeuger 
dagegen, welche ihre Nervenaste bereits proximal von der SchuBwunde er- 
halten hatten, befanden sich in spastischer Kontraktur. Die Vordciarm- 
knochen waren nicht gebrochen Oder gesplittert. 

Im folgenden Falle ist der Medianus betroffen. 
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W., 27 Jahre alt, Landwirt. 

Am 22. VIII. 1914 beim Sturmangriff aus ca. 30 m Entfernung Durch- 
schuB durch den . rechten Vorderarm. EinschuBwunde an der Vorder- 
seite, 8 cm oberbalb des Handgelenkes, medial von dem Radius lftngs ver- 
laufend ca. 5 cm lang; AusschuB gegentlber an der RQckseite des Unter- 
armes. Eine Arterie wurde nach Angabe des Patienten unterbunden. 
Starke Blutung fand nicht statt Die Wunde heilte innerhalb 6—8Wochen. 

Gleich nacb dem SchuB krallte sich die rechte Hand fest zusammen, 
das Handgelenk war stark gebeugt. Patient hielt beim Sturm das Gewehr 
in der recbten Hand. Die Finger krampften sich fest um dasselbe, so 
daB Patient das Gewehr zwischeu die Knie fest einklemmte und dann mit 
der gesunden Hand den Krampf der rechten Hand mQbsam lOsle. 

Untersuchurtg am 6. X. 14. 

MittelgroBer, kraftig gebauter Mann, keine heroditare Belastung. AIs 
Junge Diphthcrie, sonst keine Krankheiten. Die allgemeine Untersuchung 



ergibt nichts Besonderes. Speziell das Nervensystem, auBer etwas lebhaften 
Sehpenreflexen, ohne Besonderheit. Keine Anzeichen von Hysterie. 

Das rechte Handgelenk ist stark gebeugt, die Selinen des M. flex, 
carpi radialis und palmaris longus treten vor. Der Daumen ist stark ge¬ 
beugt, liegt dem Zeigefiuger auBen an, der 2. und 3. Finger sind fest in 
die Hohlhand eingcschlagen, der 4. und 5. weniger. Adduktion des Dau- 
raens kraftig, Abduktion, Opposition gleich Null. Spreizen der Finger gut, 
speziell des 4. und 5. Fingers. Beugung im Grundgelenk und Streckung 
im Mittel- und Endgelenk des 2. und 3. Fingers gleich Null, im 4. und 
5. besser. Die spezielle^ Untersuchung ergibt, daB die kleinen Daumen- 
ballenmuskeln auBer dem Adduktor und die Lumbrikales I und II ge- 
lahmt sind. In spastischer Kontraktur befinden sich die M. flex, carpi 
rad., palmaris long., flexor dig. sublimis und der mediale Anteil des Pro¬ 
fundus sowie der Flexor pollicis longus. 

Faradisch sind vom Medianus im Sulcus bicipitalis und am Hand¬ 
gelenk keine Zuckungen in den gelahmteu Muskeln zu erzielen. Bei fara- 
discher Reizung der Muskeln selbst erfolgen schwache Zuckungen bei noch 
eben ertr&glichen Strflmen. Galvanisch ausgesprochen trage Zuckung und 
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Herabsetzung der Erregbarkeit. An SZ>KaSZ in den willkQrlich ge- 
l&hmten Muskeln. 

Im Ausbreitungsgebiet des Medianus an der Hand and den Fingern 
Analgesie. Keine Sehmerzen. Keine Empfiudlichkeit des Medianus auf 
Druck. Die Kontrakturen lassen sich passiv langsam and mit erheblicber 
Kraftanwendung lOsen, federn aber gleich beim Loslassen wieder zurQck. 
Keine willkQrliche Verstarkung der Kontraktur beim Versuch der LOsung 
derselben. 

Bei Beklopfen der kontrakturierten Muskeln lebhaftes Vorspringen der 
Schnen and Verstarkung der Kontraktur. Bei Beklopfen des distalen Radius- 
endes ist rechts der Reflex deutlich gegen links verstarkt. Die Vorder- 
armknochen nicht wesentlich verletzt. 

Behandlung mit heiBen Badern, Massage, Elektrisieren and passiveu 
Bewegungen. AuBerdem wurde ein leichter Schienenverband angelegt, 
dessen Wattepolster durch allmahlicbe Verstarkung der Kontraktur ent- 
gegenarbeitete. 

Die Kontrakturen lOsten sich sehr langsam, zunachst die Handkon- 
traktur, dann die der Finger. Die Ea. R. ging zurQck und die willkQr- 
licbe Bewegung in den gclahmten kleinen Handmuskeln kehrte langsam 
wieder. Innerhalb eines Jahres war die Kontraktur bis auf kleine Reste 
gehoben, die willkQrliche Bewegung in alien Muskeln krQftig. 

Dezember 1916 wurde Patient g. v. entlassen. 

Im folgenden Fall ist der Ulnaris und Medianus am Handgelenk 
getroffen. 

H., 28 Jahre alt, Offizieraspirant. 

Patient erhielt am 22. VIII. 1914 beim Sturmangriff einen Gewehr- 
schuB in den linken Vorderarm. EinschuB klein, an der Vorderseitc, 
4 cm oberhalb des Handgelenkes, medial von der Sehne des M. flexor 
carpi radialis.. AusschuB an der RQckseite des Vorderatmes in gleicher 
Hdhe. AusschuBoffnung 3 cm lang. Die Wunde klaffte etwas, blutete 
nicht sehr, heilte innerhalb 2 Monaten. 

Beim Vorgehen hielt Patient den Degen in der rechten Hand; in der 
linken trug er nichts. Der GewehrschuB erfolgte aus einer Entfernung 
von etwa 100 m. 

Gleich nach dem DurchschuB geriet die Hand und silmtliche Finger 
in Starke Beugekontraktur. Beim EinschuB ein kurzer heftiger Schmerz, 
wie wenn ein elektrischer Schlag durch den Arm ging. Spater nur das 
GefOhl von Brennen und Ziehen in der Hand; keine neuralgischen Sehmerzen. 

Untersucbung am 26. VIII. 1914. 

MittelgroBer, ziemlich krQftig gebauter Mann. Gut durchblutete 
Schleimh&ute. Keine erblichen Krankheiten in der Familie. Keine be- 
sonderen Erkrankungen vor der Verwundung. Die Untersuchung ergibt 
nichts besonderes. Reflexe etwas lebhaft; geringes Zittern der gespreizten 
Finger der gesunden Hand; geringes Lidflattern. Keine hysterischen 
Stigmata. 

Das linke Handgelenk steht in starker Beugekontraktur, leicht ab- 
duziert, die vier AuBenfinger sind fest in die Hohlhand eingekrallt, zur 
Faust geballt, der'Daumen liegt dem 2. Finger auBen an, ist gleichfalls 
in starker Beugekontraktur. 
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Beim Versucb, die Kontraktor passiv zu lOsen, fOhlt man einen elasti- 
schen Widerstand, keine willkQrliche Verstarkung der Kontraktor. Dnrch 
langsame vorsichtige Strcckung gelingt es, die Kontraktor bis zu einem 
gewissen Grad zo lockern, am Handgelenk leichter wie an den Fingern. 

Der in die Hohlhand eingeschobeue Finger wird willkfkrlich festgehalten. 
Spreizen der Finger, Addoktion, Opposition des Daomens onmOglich. 

Die genauere Untersuchong ergibt, daB samtlicbe Muskeln des Daumen- 
und Kleinfingerballens, sowie die Interossei ond Lombrikales vbllig gelahmt 
sind. Diese samtlichen Muskeln sind atrophisch und zeigen schwere Form 
der Ea. R. 

Das GefQhl ist im Bereich der Hautaste des Ulnaris und Medianus 
an der Hand und an den Fingern vOllig aufgeboben. 

In spastischer Eontraktur befinden sich die Beuger des Handgelenkes: 
der M. flexor carpi ulnaris, radialis und palmaris longus sowie auch etwas 
die Pronatoren. Ferner sind ad maximum in Krampfzustand die langen 



Fig. 4. 


Beuger der Finger und des Dauraens: die M. flex. dig. sublimis und pro¬ 
fundus, sowie der Flexor poll, longus. 

Bcklopfen der kontrakturierten Muskeln erzeugt lebhaftes Vorspringen 
der Muskelbauche und Sehnen, sowie Verstarkung der Kontraktor. Die 
Reflexe bei Beklopfen des Radiusendes sowie des Erbsenbeines sind links 
gegenflber rechts deutlich gesteigert. Brachioradialis- und Anconaeusreflex 
links nicht wesentlich starker als rechts. 

Druck auf die Armnervenstamme nirgends besonders schmerzhaft. Keine 
Verdickung zu fQhlen. Keine neuralgischen Schmcrzen. Keine Knoclien- 
kallusbildung. 

Am 26. IX. 1914 Operation durch Dr. Ahrens. 

Man fand den Ulnaris vdllig durchtrennt. Beide Nervenenden lagen 
etwa 2 cm auseinander, waren kolbig aufgetrieben und in dickes Narben- 
gewebe eingebettet. Es wurde aus dem Oberschenkel ein Faszienlappen 
genommen und in diesen die durch Nervenplastik aneinandergefQhrten und 
vernahten Enden des Nerven in etwa 4 cm Lange eingehflllt. Der Medianus 
war in der HOhe der SckuBwunde kolbig aufgetrieben und von narbigem 
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Gewebe durchsetzt. Es warden die einzelaen BQndel durch Neurolyse vor- 
sichtig freigelegt. 

Am 2. X. 1914 war die Wunde geheilt; die Klammern wurden entfernt. 

Gleich nach <ler Operation waren infolge der UmschnQrung zum Zwecke 
der Blutleere samtliche Beuger and Strecker der Hand und Finger ge- 
l&hrat. In den Streekern des Vorderarines keine Ea. R. Mit Wiederkehr 
der Motilitat begann sieh auch die Kontraktnr wieder auszubilden, erst 
im Ulnaris, dann auch im Medianus. In letzterem erreichte sie jedoch 
nicht mehr ilen hohen Grad wie vor der UraschnOrungslahmnng, der M. 
flexor carpi rad. sprang nicht mehr vor. Es wurde ein abnehmbarer Gips- 
verband fttr Hand and Finger angelegt, in welchem durch Polsterung der 
Beugekontraktur entgegengewirkt wurde. AuGerdem heiGe Bader, Massage, 
Elektrizitat, passive Bewegungen. Die spastische Kontraktur im Medianus- 
gebiet besserte sich im Laufe der nachsten Monate sichtlich, zugleich kehrte 
die Beweglichkeit in den vom Medianus versorgten kleinen Handmaskeln 
nacli und nach zurftek. Im Ulnarisgebiet lieB die Kontraktur des Hand- 
gelenkes wesentlich nach, dagegen verbarrten die Mittel- und Endglieder 
der Finger in starker federnder Kontraktur. Die Faust lockerte sich 
etwas, doch entwickelte sich keine Kralleustellung. Die vom Uluaris ver¬ 
sorgten kleinen Handmuskeln blieben gelahiut. 

Im September 1915 wurde Patient d. u. entlassen und entzog sich 
unserer Beobachtung. Bis zu diesem Termin hatte die Kontraktur ihren 
Cliarakter nicht geandert, war langsam zu losen und nicht nachweisbar 
fixiert. 

In alien vier Fallen handelt es sich um Durchschiisse durch den 
Vorderarm von innen nach aussen, in geringer Hohe iiber dem Hand- 
gelenk, welche die Beugenerven der Hand und Finger an der Stelle 
des Durchschusses schwer verletzt batten. Zweimal war der Ulnaris 
allein, einmal der Medianus allein und im vierten Falle waren beide 
Beugenerven getroffen. Alle distal von der Verletzungsstelle vom 
Ulnaris und Medianus versorgten kleinen Hand- und Fingermuskeln 
waren vollig gelahmt, atropliierten und zeigten meist schwere Form, 
einmal Mittelform der Ea. R. Diese Muskelgruppen erholten sich in 
den ersten drei Fallen innerhalb etwa eines Jahres, im letzten Falle 
traf dies fur den Medianus zu, wahrend der Ulnaris in dieser Zeit 
noch nicht seine Fuuktion wiedererlangt hatte. In diesem Falle war 
man zur Operation gesehrilten und fand den Ulnaris vollig durch- 
trennt, den Medianus verdickt und durch Narbengewebe beschadigt. 

Beziiglich der Sensibilitiit bestand Analgesie in den von den ein- 
zelnen geschiidigten Nerven versorgten Hautgebieten der Hand und 
Finger. Kurzer stechender Schmerz resp. blitzartige Durchzuckung 
beim Einschub wird dreimal angegeben, dauernde Schmerzen be- 
standen nicht, desgleichen kein Druckschmerz der betrefFenden Nerven- 
stamme. 

In alien vier Fallen nun gerieten gleich beim Einschuli die langen 
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Beuger der Hand und Finger des getroffenen Ulnaris resp. Medianus 
in heftigen Kontraktnrzustand, der dauernd anhielt, so dafi das Hand- 
gelenk und die entsprechenden Finger in starker Beugekontraktur 
sich befanden. Beim Versuch, Finger und Hand passiv zu street en, 
fiihlte man einen federnden Widerstand. Doch lieB sich der Krampf 
durch langsames Vorgehen, besonders im heifien Handbad oder nach 
leichter Stauung durch Umbinden des Oberarmes allmahlich iiber- 
winden. Beim Loslassen trat der Krampf sofort wieder ein. Die 
direkte Muskelerregbarkeit der kontrakturierten Muskeln war erhoht, 
die Reflexe bei Beklopfen des distalen Radiusendes und des Erbsen- 
beines waren gesteigert. 

• Der Versuch, den Beugekrampf mit Gewalt oder in leichter Nar- 
kose zu beseitigen und die gestreckte Hand und die Finger im Gips- 
verband zu fixieren, miBlang wegen unertraglicher Schmerzen. Be- 
handlung mit heifien Badern, Massage, Elektrisieren, passiven Bewe- 
gungen und einer gepolsterten Schiene, deren Polsterung nach und 
nach verstarkt wurde und der Kontraktur entgegenwirkte, brachte 
Besserung. In Jahresfrist w r ar der Krampf im wesentlichen beseitigt. 
Der Krampfzustand verlor sich zuerst im Handgelenk und zwar inner- 
halb zwei bis vier Monaten, viel spater in den Fingern. Gleichzeitig 
hatten die gelahmten kleinen Handmuskeln sich allmahlich grofiten- 
teils erholt und die Ea. R. war zuriickgetreten. 

Die analgetischen Gebiete erhielten vorWiederkehr der motorischen 
Funktion ihr normales V r erhalten zuriick. 

Was die Natur der tonischen Muskelkrampfe anbelangt, so sind 
folgende differentialdiagnostischen Fragen zu erortern: 

1. Am nachsten liegt die Annahme einer hysterischen resp. psycho- 
genen Kontraktur. wie wir solche so haufig bei unseren Kriegsverletzten 
antreffen. Dagegen spricht in unseren Fallen das Fehlen jedes fur Hysterie 
charakteristischen Merkmales der Kontraktur. Weder im Affekt noch 
automatisch war eine Anderung der Kontraktur zu beobachten. Nachts 
bestand dieselbe in gleicher Weise wie am Tage. Beim Versuch der 
passiven Losung fiihlte man keine Verstarkung der Muskolspannung, 
sondern einen federnden Widerstand. Die erhobte reflektorische Er- 
regbarkeit, die leichtere Losung im warmen Handbad und nach Um- 
schniirung des Oberarmes sind andererseits typiseh fiir die spastische 
Kontraktur. Sodann kommt die Verteilung der .tonischen Krampfe 
auf Muskelgruppen eines einzelnen Nervengebietes bei Hysterie, w-o 
der Krampt sich auf Bewegungsvorstellungen aufbaut, nicht vor. 
Schliefilich spricht die genau nach peripheren Nervengebieten umgrenzte 
Sensibilitatsstorung, sowie das Fehlen anderer hysterischer Stigmata, 
wie das ganze Verhalten der Patienten gegen eine hysterische Basis der 
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Krampfe. Wir miissen eine solche fiir unsere Fiille, gleich wie es Ot- 
fried Forster fiir die seineu ausdriicklich hervorhebt, vollig ablehnen. 

2. Eine sekundare Kontraktur, wie sie sich gewohnlich nach 
Lahmung im Ulnaris- und Medianusgebiet auszubilden pflegt, ist 
gleichfalls auszuschliefien. Bei dieser fcreten die yom Radialis ver- 
sorgten kraftigen Strecker der Grundphalangen der Finger infolge 
Ausfalles der Antagonisten in dauernde Kontraktur, wodurch die be- 
kannte Krallenstellung entsteht. Von dieser ist in unseren Fallen 
keine Rede. Die vom Radialis innervierten Strecker der Finger be- 
finden sich nicbt in Krampfstellung. 

3. Eine ischamiscbe Kontraktur, wie sie von Volkmann zuerst 
bescbrieben wurde, und nach diesem Autor genannt wird, kann ebenfalls 
nicht in Frage kommen, da groCe, breite Muskelwunden und starkere 
Blutungen aus diesen nicbt vorlagen. Im dritten Falle ist es ungewiB, 
ob eine Arterie verletzt gewesen und unterbunden worden ist. Von 
starkem Blutverlust ist aucb in diesem Falle nicbts bekannt. 

4. Es finden sich dagegen alle Anzeichen der uns wohlbekannten 
spastiscben Kontraktur: dauernder Spasmus, keine Anderung der Kon¬ 
traktur bei Ablenkung ini Affekt Oder automatiscb, bei passiver Losung 
federnder Widerstand ohne willkurliche Verstarkung, allmahliche 
passive Losung, erleichtert durch heiBes Armbad und leicbte Stauung 
infolge Umschnurung des Oberarmes. Im vierten Falle verhielt sich 
die Kontraktur bei der TJmschniirungslahmung des ganzen Vorder- 
armes nach der Operation in Blutleere genau so wie eine hemiplegische 
Kontraktur. Bei Wiederkehr der Funktion stellte sich auch die Kon¬ 
traktur wieder ein. Es fehlte ferner in alien Fallen nicht die charak- 
teristische erhohte mechanische Erregbarkeit. 

Ziehen wir die in der Literatur niedergelegten einschlagigen Be- 
obachtungen kurz zum Vergleich heran, so ist zunachst Remak zu 
erwahnen, der in seiner bekannten Bearbeitung der Neuritis in Noth- 
na gels Handbuch bemerkt, daB bei Neuritis Zuckungen, Krampfe 
und nervose Kontrakturen sehr selten seien. Nach W. Mitchell 
hatten sich bei Aderlassen durch Verletzung kleiner sensibler Nerven- 
fasern unter heftigen Schmerzen reflektorische Muskelkrampfe von 
langerer Dauer einigemal eingestellt. Aus dem Kriegssanitatsbericht 
1870/71 erwahnt Remak einen Fall von SchuBverletzung der Arm- 
nerven mit krampfhaften Zuckungen der in permanenter Krallenstellung 
stehenden Finger, bei welchem sich die Fingernagel in die Hohlhand 
einbohrten. Remak besehreibt noch bei einem 24jahrigen Manne 
eine Kontraktur der oberflachlichen und tiefen Fingerbeuger und des 
Daumens in Fauststellung, welche sich nach Schliisselbeinbruch und 
starker Kallusbildung unter Taubheitsgefuhl im Arm allmahlich aus- 
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gebildet hatte. Er nimmt in diesem Falle Reflexwirkung unter fort- 
wahrendem Reiz als Ursache an, glaubt aber, daB auch ohne perma- 
nente Reizmomente anhaltender Muskelkrarapf auftreten kann. Ferner 
erwahnt er reflektorische Dauerkrampfe bei Melkern. Die hysterische 
Genese, die in diesen alteren Beobacbtungen gewiB sebr in Frage 
kommt, wird nicht diskutiert. In der langen Friedenszeit scheinen 
nun Beobachtungen dieser Art nicht beschrieben zu sein.. Sie tauchen 
mit Beginn des jetzigen Krieges, wenn auch sehr vereinzelt, wieder 
auf. Spielmeyer erwahnt in seiner groBen Kasuistik peripherer 
Lahmungen keine spastischen Kontrakturen. Marburg stellt diese 
tonischen Krampfe in umschriebenen Nervengebieten nach SchuBver- 
letzungen der Reflexlahmung an die Seite. Befallen fand er haupt- 
sachlich das Ulnarisgebiet. Die Sensibilitat war wenig betroffen. Ein 
kontinuierlich peripher wirkender Reiz konne somit die Ursache nicht 
sein. Diese sei zentral zu suchen und durch Reflex bedingt. Auch 
in Narkose wich der Krampf nicht; die Prognose sei schlecht. 
0. Forster gibt an, daB bei SchuBverletzungen eine Reizung mo- 
torischer Nerven vorkommt, so daB die von den Nerven innervierten 
Muskeln sich in dauernder tonischer Kontraktur befinden und dabei 
auch meist eine mechanische Ubererregbarkeit nachzuweisen sei. Er 
lehnt hysterische Grundlage fur diese Spasmen vollig ab. Welche 
speziellen Nervengebiete betroffen waren, ist nicht erwahnt. 0. Meyer 
sah tonische Spasmen als Folge einer Verletzung des Nervenstammes 
zweimal im Ulnarisgebiet einige Zeit nach dem Schusse sich ent- 
wickeln und zwar in dem einen Fall acht Wochen, in dem anderen 
erst fiinf Monate nach der Verletzung. In dem ersten Fall fand sich 
betrachtliche Erhohung des Erbsenbeinreflexes, in dem zweiten aus- 
gesprochen erhohte mechanische Erregbarkeit der kontrakturierten 
Muskeln des Kleinfingerballens und der Interossei. In letzterem Fall 
war der Flex, digit, profundus paretisch, wodurch Geburtshelferstellung 
der Hand sich ausgebildet hatte. C. Meyer vermutet Neuritis als 
Ursache der Kontraktionen in diesen beiden Fallen. Er beschreibt 
dann noch einen dritten Fall von tonischer Kontraktur, die gleich 
wie in unseren vier Fallen im Augenblick der SchuBverletzung sich 
eingestellt hatte; diese sei genetisch anders zu bewerten als die vor- 
erwahnten Dauerspasmen. Infolge eines Oberarmschusses mit schwerer 
Medianus- und leichter Ulnarisschadigung' trat eine typische spastische 
Kontraktur samtlicher Kleinhandmuskeln ein bei Parese und Atrophie 
der vom Medianus und Ulnaris innervierten langen Beuger der Hand 
und Finger einschlieBlich des Flexor pollicis longus. Beim EinschuB 
kurzer Schmerz. Keine Neuritis. Es stellt dieser Fall ein Negativ 
zu unseren Beobachtungen dar. Hier Lahmung der langen Beuger 
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der Hand und Finger bei Kontraktur der kleinen Handmuskeln, 
wahrend in unseren Fallen bei Lahmung ,der kleinen Handmuskeln die 
langen Beuger der Hand und Finger in tonischen Spasmus gerieten. 
Der sofortige Eintritt des Krampfzustandes beim EinschuB sowie das 
Fehlen von Neuritis trifft auch hier zu. Thoele beschreibt zwei Falle 
von Medianusparese und eine Lahmung des Ulnaris mit tonischen Kon- 
trakturen. Im ersten Falle waren nach „teilweisem AbschuB 14 des 
Medianus Hand und Finger vier Wochen lang in tonischem Beuge- 
krampf. Bei einer fiinf Monate alten Medianusparese trat nach lte- 
sektion der spindelformig verdickten Strecker das Daumennagelglied 
fiinf Monate lang in tonischen Krampfzustand. Bei einer vier Monate 
alten SchuBverletzung des Ulnaris mit partieller Lahmung gerieten 
nach Losung des Nerven aus der spindelformigen Verdickung und 
Exzision der Scheidennarbe Finger und Hand in Beugekontraktur, die 
fiinf Monate anhielt. Die vom Radialis versorgten Strecker waren 
dauernd kraftig und nicht geschadigt. Welches Muskelgebiet die 
partielle Lahmung des Ulnaris betraf, wird nicht niiher ausgefuhrt. 
Hezel hat bei ScliuBverletzungen peripherer Nerven nicht selten 
tonische Kontrakturen einzelner Muskeln gesehen, und zwar schon 
bald nach der Verletzung und sogar in unmittelbarem AnschluB an 
dieselbe. Er nimmt fiir diese eine reflektorische Ursache an, aus- 
gehend von gewissen Keizungen aus der Verletzung. lschamie-Mus- 
kelkontrakturen, die auch vorkommen, schlieBt er in obigen Fallen 
direkt aus. Die speziellen Muskelgebiete sind nicht genannt. H.Oppen- 
heim erwahut in seinen jiingst erschienenen Beitragen zur Kenntnis 
der Kriegsverletzungen des peripheren Nervensystems bei Besprechung 
der SchuBverletzung des Ulnaris, daB, falls der M. flexor profundus 
nicht in den Kreis der Lahmung geschaltet sei, es oft zu einer mebr 
oder weniger starken Kontraktur desselben komme, deren Entstehungs- 
bedingungen noch nicht vollig klargestellt seien. Seine Abbildung 4 
stellt einen derartigen Fall dar, der sehr unserem Fall 3 gleicht. Bei 
SchuBverletzung des rechten Ulnaris' mit Lahmung des Nerven be- 
steht eine Kontraktur in den Flexores digitorum des 4. und 5. Finger-;, 
die in die Hohlhand fest eingescblagen sind. Ich vermute, daB die 
Kontraktur in die hier besproehene Gruppe gehort. 

Diese in der Literatur niedergelegten Beobachtungen fiihren im 
Verein mit den oben beschriebenen vier Fallen zu dem zwingenden 
SchluB, daB auch bei Erkrankung des peripheren motorischen Neu¬ 
rons unter besonderen Umstanden spastische Kontrakturen, wie sie 
fiir Erkrankung der zentralen Bewegungsbahnen charakteristisch sind, 
zur Ausbildung gelangen. Samtliche eingehend beschriebenen und 
differentialdiagnostisch einwandsfreien Beobachtungen betreffen SchuB- 
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verletzungen im Kriege der beiden Beugenerven des Vorderarmes und 
der Haud, des Ulnaris und des Medianus. DaG die einzelnen Nerven 
gegen ScbuGverletzungen Neurolyse und Naht sich ungleich verhalten, 
haben die Kriegsbeobachtungen in reichem MaGe gezeigt. So haben 
nach Perthes u. a. die obigen Nerven viel weniger Tendenz zur 
schnellen Heilung, als der N. radiaiis. Bei dem im Verhaltnis zu un- 
gemein zahlreichen SchuGverletzungen der peripheren Nerven so sel- 
tenen Auftreten der tonischen Kontrakturen muG neben einer beson- 
deren momentanen Disposition des gesamten Nervensystems wahr- 
scheinlich eine Sonderstellung der Beugenerven der Hand und vielleicht 
auch des FuGes angenommen werden. 

Wollen wir yersuchen, in die Pathogenese dieser unseren phy- 
siologischen Anschauungen fremden Spasmen einen Einblick zu er- 
moglichen, so scheint es mir von Nutzen, den phylogenetiscben Auf- 
bau der Bewegungsbahnen sowie das Wesen der hemiplegischen Spas- 
raen kurz in den Bereich der Betrachtung zu ziehen. 

Bei den niederen Wirbeltieren erfolgen die Bewegungen groGten- 
teils auf reflektorischem Wege. Sie verfiigen nur uber das sogenannte 
Stammhirn. Mit der Ausbildung des Neeneephalon gehen die Bewe- 
gungsimpulse allmahlich auf die motorischen Zentren in der vorderen 
Zentralwindung iiber. Es erfolgt eine Verfeinerung und prazisereAb- 
stufung der Bewegung. Neben den Prinzipalbewegungen gelangen 
die Einzel- und die Sondcrbewegungen zur Entwicklung (Munk). Sie 
werden vermittelt durch die Pyramidenbahn, deren Fasem Bewegungs- 
impulse und Hemmungen von der Rinde zu den Vorderhornzellen des 
Riickenmarks iibertragen. Ob diese beiden Funktionen auf getrennten 
Fasern verlaufen, wie man nach Mann u. a. gewohnlich annimmt, 
unterliegt noch der Kontroverse. Auf jeden Fall konnen beide Funk¬ 
tionen getrennt geschadigt werden. Falle von Hemitonie, die offers, 
zuletzt VQn VoG beschrieben wurden, zeigen am pragnantesten das 
isolierte Fehlen der hemmenden Funktion der Pyramidenbahn. Ein 
Ausfall dieser Hemmung auf die Vorderhornzellen des Ulnaris und 
Medianus muG in unseren Fallen angenommen werden. Da eine 
direkte Schadigung der Pyramidenbahn auszuschlieGen ist, so kann 
wohl nur eine reflektorische Schadigung in Frage kommen. Auf re- 
flektorischen EinfluG werden manche Reizzustande zuriickgefuhrt, die 
man nicht selten bei Neuritis sieht. Spannungsgefiihle und klonische 
Zuckungen sind ofters beschrieben. Wertheim Salomonson konnte 
in drei Fallen von Neuritis brachialis tonische, reflektorisch bedingte 
Spasmen im M. palmaris beobachten. Auch in den kleinen Hand- 
muskeln fand er bei Neuritis Spasmen, die einige Tage anhielten. 
Diese Symptome gelangen im Beginn der neuritischen Entzundung zur 
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Ausbildung udcI werden auf den standigen Reiz zuriickgefiihrt. Eine 
Neuritis war in unseren Fallen nicht nachzuweisen. Das Zustande- 
kommen der spastischeu Kontrakturen bei SchuBverletzungen der 
peripheren Nerven in den bier besprochenen Fallen ist wohl nur durch 
die Annahme zu erklaren, daB der periphere Reiz im Moment der 
SchuBverletzung auf das zentrale motorische Neuron iibergegriffen 
habe, so daB in diesem eine Schadigung der die Hemmung vermitteln- 
den Fasern erfolgte. Blitzartige Durcbzuckung dcs Korpers im Mo¬ 
ment der SchuBverletzung wird von drei Patienten ausdriicklicb an- 
gegeben. 

Suchen wir nach einer Erklarung fur die Heftigkeit und die 
starke Einwirkung des Reflexreizes gerade in unseren Fallen, so ware 
vielleicht auf das ganz ungewohnliche psychische Verhalten der Sol- 
daten im Moment der SchuBverletzung hinzuweisen. Nach den Aus- 
fuhrungen von Everth weicht die Psyche des Soldaten beim Sturm- 
angriff weit vom Normalen ab. Es besteht eine Art Ekstase, ahnlich 
dem Hohenrausch. Uberlegungen, Gedanken an Gefahr, Gefiihle der 
Angst usw. sind ausgeschaltet, einzig der Trieb vorzustiirmen be- 
herrscht den Mann. Sommer gelangt zu abnlichen Ergebnissen. in 
solchen Momenten hochster Aktivitat *nnd ungeheraraten Vorwarts- 
drangens sind die hoheren psychischen Zentren der Uberlegung und 
der Reflexion ausgeschaltet, rein automatisches reflektorisches Handeln 
greift Platz, der phylogenetisch alte Reflexmechanismus tritt in den 
Vordergrund. Vielleicht ist die Hypothese berechtigt, daB bei dieser 
ganz abnormen Dissoziation der psychischen Funktionen durch hef- 
tigen peripheren Reiz leichter eine reflektorische Schadigung des zen- 
tralen motorischen Neuroms stattfinden kann. Im Stellungskrieg, bei 
dem die psychischen Funktionen aufs ausserste angespanut und die 
Gefiihlsreaktionen sehr het'tig sind (Sommer), ist das Auftreten 
tonischer Kontrakturen bei SchuBverletzungen peripherer Nerven 
jedenfalls weit seltener. 

DaB gerade die Beugenerven der Hand und Finger bei der Ent- 
wicklung der spastischen Kontraktur im Vordergrund stehen, findet 
vielleicht eine-Deutung darin, daB einmal kein peripherer Nerv in 
so ausgesprochenem MaBe gleichzeitig Fasern fur die Agonisten und 
Antagonisten fiibrt wie die Beugenerven der Finger und Zehen. Im 
Ulnaris und auch im Medianus verlaufen die Fasern fur die Beuger 
und Strecker der Mittel- und Endglieder der einzelnen Finger. Die 
Beugung erfolgt durch die langen Fingerbeuger, die Streckung durch 
die luterossei und Lumbrikales. Wenn es sich auch keineswegs urn 
eine sekundare Kontraktur im gewohnlichen Sinne handelt, so ware 
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es doch wohl denkbar, daB bei plotzlichem Ausfall der einen Funk- 
tion der reflektorische Spasmus in den Antagonisten durch obiges 
Verhalten leicbter zum Ausbruch kommt. SchlieBlich ware noch dar- 
auf hinzuweisen, daB auch bei der gewohnlichen hemiplegischen Lah- 
mung gerade die Beuger der Hand und der Finger zu den Pradilek- 
tionsmuskein fur den Eintritt der spastiscben Kontraktur gehoren. 
Vielleicht liegfc in diesem Verhalten auch eine Begriindung fiir das 
leichtere reflektorische Zustandekommen der spastischen Kontrakturen 
in diesen Muskelgruppen bei peripherer SchuBverletzung. 

Ich fasse die Ergebnisse kurz zusammen: 

1. Spastische Kontrakturen finden sich bei Erkrankung der peri- 
pheren Nerven ungemein selten. Die bisherigen Beobachtungen be- 
treffen teilweise SchuBverletzungen des Medianus und Ulnaris bei Sol- 
daten im Felde. 

2. Diese spastischen Kontrakturen sind in ihrer Symptomatologie 
und Pathogenese identisch mit den Kontrakturen bei der hemi¬ 
plegischen Lahmung. 

3. Als Ursache derselben ist eine reflektorische Schadigu'ng der 
Pyramidenbahn anzusprechen, so daB der durch diese Bahn vermit- 
telte hemmende EinfluB auf die Vorderhornzellen in den betreffenden 
Nervengebieten auBer Funktion tritt. 

4. Die relative Bevorzugung des Medianus- und Ulnarisgebietes 
findet vielleicht ihre Erklarung in dem Hinweise, daB die Beuge- 
muskeln der Hand und Finger auch bei der hemiplegischen Lahmung 
zum Pradilektionstyp der Kontraktur zahlen. Es beruht das auf phy- 
logenetischer Grundlage. 

5. Die Prognose dieser spastischen Kontrakturen erscheint nicht 
• ungiinstig bei Behandlung durch Elektrisieren, Massage, passiven Be- 

wegungen und allmahliche Streckung der Beugekontrakturen durch 
Polsterung. Bei ungeeigneter Behandlung kommt es zu fixierten Kon¬ 
trakturen. 
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Nachschrift bei der Korrektur: Lewandowsky erwahnt in 
seiner jiingst erschienenen Arbeit iiber „Kontrakturbildung in ge- 
labmten Muskeln nach Nervenverletzungen" — Zeitschr. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. 36. Bd., S. 320 — drei eigene und einen Massary- 
schen Fall von Ulnarislahmung, in denen keine Klauenhand sich aus* 
gebildet hatte, sondern „eine Beugung -der beiden letzten Finger in 
alien Gelenken zur Erscheinung kam“. Massary bezieht das auf 
Reizung des Flexor profundus. Soviel aus der kurzen Bescbreibung 
sicb ersehen la Lit, scbeint es sich urn ahnliche Kontrakt urbildung im 
Ulnarisgebiet zu handeln, wie in obigen Fallen. 
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Aus cier Medizinischen Klinik in Lund (Prof. Dr. K., Petren). 

Beitrage zur Kenntnis der doppelseitigen idiopathischen 

Ischias. 

Von 

David Edv. Holmdahl, 

Dr. med., ehem. Asaistent an der medizinischen Klinik in Lund. 

In Anbetracht der verschiedenen Ansichten, denen man in der 
Literatur betrefFs der Frequenz und der Bedeutung der doppelseitigen 
lscbias begegnet, diirfte es von lnteresse sein, das reicbhaltige Ischias- 
material der hiesigen Klinik zu priifen, besonders da in der Klinik 
neulich drei Falle von doppelseitiger Ischias beobachtet worden sind, 
bei denen sowohl Sjmptome als Verlauf darauf hinwiesen, dafi sie 
primare idiopathische Leiden waren. 

Nach der Ansicht der meisten Axitoren, die sich mifc dieser Frage 
beschaftigt haben, hat die doppelseitige Ischias im allgemeinen eine 
ernste Prognose. So geht z. B. aus Charcots, Gowers, Oppen- 
heims, Bernhardts, Hallions, Le wandowskys, Eichhorsts, 
Allbutts u. a. Darstellungen hervor, dafi sie die doppelseitige Ischias 
in der Mehrzahl der Falle als eine sekundare Ischias betrachten, her- 
vorgerufen durch ernste Grundleiden in der unmittelbaren Nahe der 
Nerven oder der entsprechenden Wurzeln, wie durch Geschwiilste, 
grobere entziindliche Prozesse usw., oder verursacht durch die Stoff- 
wechselstoruugen bei Diabetes. Andere Autoren dagegen, wie 
Striimpell und Krehl, erwahnen nur durch Diabetes verursachte 
doppelseitige Ischias. Die meisten der obenerwahnten Autoren geben 
jedoch das Vorkommen auchprimarer doppelseitiger Ischias an, betonen 
aber gleichzeitig, dafi diese Form von Ischias ein sehr seltenes 
Leiden ist. 

Gegen die landlaufige Auffassung von der grofien Bedeutung des 
Diabetes fur die Hervorrufung von Ischias hat sich neulich K. Petren 
ausgesprochen. Er betont, dafi er kaum jemals Ischias bei Diabetes 
hat auftreten sehen, trotz der umfangreichenErfahrung, die er beziig- 
lich der beiden Krankheiten hat, und doch kommt eine nicht geringe 
Anzahl Falle von doppelseitiger Ischias in seinem klinischen Material 
vor, wie ich spater zeigen werde. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 03. 11 
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Betreffs der Frequenz der doppelseitigen Form von Ischias 
herrschen weit auseinandergehende Meinungen. Schon Romberg (1851) 
betont, daB die Krankheitsform nur sehr selten vorkommt. Einer 
ahnlichen Ansicht geben verscbiedene der oben angefiihrten Autoren 
(Bernhardt, Hallion u. a.) Ausdruck. In Valleixs noch fruherer 
klassischer und grundlegender Arbeit (1841) dagegen, in welcher man 
die erste bedeutendere Statistik iiber Ischiasfalle antrifft, wird darauf 
hingewiesen, daB von 103 Fallen von Ischias nicht weniger als 14. 
doppelseitig waren, und im Hinblick auf den glinstigen Verlauf, den 
diese Falle gehabt haben, diirfte man zu dem SchluB berecbtigt sein, 
daB es sicb um primare Ischias gehandelt hat. In einer spateren 
nicht weniger als 1000 Falle von Ischias umfassenden Statistik von 
Gibson (1893) finden sich 7 Proz. doppelseitige Formen, und Hyde ge- 
langt in seiner Statistik (1896) von 200 Fallen von Ischias zu nicht 
weniger als 33 Proz., bei denen das Leiden doppelseitig gewesen ist. 
In diesen zwei letztgenannten Statistiken wird jedoch nicht erwahnt, 
auf welche Momente die Diagnose doppelseitige Ischias gegriindet 
worden ist, auch geht aus den Darstellungen der genannten Autoren 
nicht hervor, daB ihre doppelseitigen P'alle alle primar gewesen sind, 
obwohl dies fur die meisten von ihnen in Anbetracht des giinstigen 
Verlaufs, den sie aufgewiesen, anzunehinen sein diirfte. 

Da eine Priifung des hiesigen Ischiasmaterials deutlich erkennen 
laBt, daB die Auffassung von der ernsten Prognose, die also in 
mehreren Handbiichern der doppelseitigen Ischias zugeschrieben wird, 
nicht allgemeine Giltigkeit besitzen kann, so scheint es mir von ent- 
schiedenem Interesse zu sein, das Resultat vorzulegen, zu dem das 
Studium dieses Materials gefubrt hat. 

Mein Material umfaBt alle die Falle von Ischias, die in der 
hiesigen medizinischen Klinik vom Herbst 1910 an, seit welcher Zeit 
Prof. K. Petren Vorstand der Klinik ist, bis Marz 1917 ge- 
pflegt worden sind. Nach einer Priifung der Krankengeschichten 
der 230 Falle, die wahrend dieser Zeit in der Klinik unter der Dia¬ 
gnose Ischias behandelt worden sind, glaube ich zwolf von den Fallen 
als doppelseitig bezeichnen zu konnen. 

Die Krankengeschichten sind in Kiirze folgende: 

Fall 1. Nr. 116/1911. A. P., Frau, 63 J. In der Klinik gepflegt 
8.1. bis 4. III. 1911. Klmische Diagnose: Ischias bilateralis. Anamnese: 
Ende Oktober 1910 bekam Pat. schwere Schmerzen und Stechen im ganzen 
linken Bein, die sich bis zu der Ferse hinab erstreckten. Die 
Schmerzen waren am schlimmsten beim Gehen, weniger scblimm, wenu 
Pat. sich still verhielt. Pat. ging mit den Schmerzen 1 Monat lang. An- 
fang Dezember 1910 waren die Schmerzen so stark, daB Pat. sich zu 
Bett legen muBte, das sie seitdem hiitet. Wahrend der letzten 14 Tage 
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hat Pat. Schmerzen auch im rechten Bein in derselben Weise wie ira 
linken gehabt, jedoch weniger heftige. 

Befund bei der Aufnabme: Lasagne positiv bei 60° am linken 
Bein. Achillessehnenreflexe an beiden Beinen vorhanden. 

18.1.: Seit einigen Tagen mehr ausgesprochene Schmerzen auch im 
rechten Bein. Nun Druckempfindlichkeit fiber dem rechten Nervus 
ischiadicus. Lasegue positiv bei 60° am rechten Bein. 

8. II.: Lasegue positiv bei 70° am linken Bein, bei 80° am 
rechten Bein. 

4. III.: Pat. wird symptomfrei entlassen. 

Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts war Pat. afebril. 

Der Harn zeigte bei der Aufhahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im Februar 1917 mit, da8 sie seit der Ent- 
lassung aus dem Krankenhause die ganze Zeit Ober gesund und arbeits- 
fahig gewesen ist. Sie hat nur dann und wann ganz unbedeutende Schmerzen 
in beiden Beinen gehabt. 

Fall 2. Nr. 195/1911. N. B., Arbeiter, 37 J. In der Klinik ge- 
pflpgt 5. II.—30. III. 1911. Klinische Diagnose: Lumbago Ischias. 
Anamnese: Vor 3 Jahren bekam Pat. nach Heben einer schweren Last 
heftige Schmerzen mit Stechen langs dem ganzen RQcken. Er lag hiermit 
3 Monate hindurch zu Bett. Seitdem hat er dann und wann leichtere An- 
faile gehabt. — Vor 3 Wochen bekam Pat. aufs neue RQckenschmerzen in 
derselben Weise wie vorher. AuBerdem nun auch Schmerzen in den 
beiden Httften, die langs der Hinterseite von Ober- und Unterschenkel 
ausstrablten. Pat. hat in den 3 letzten Wochen meistens gelegen und hat 
infolge der Schmerzen nachts nicht schlafen kOnnen. 

Befund bei der Aufnahme: Pat. klagt Ober Schmerzen langs dem 
RQcken und der Hinterseite der Ober- und Unterschenkel. Druckempfind¬ 
lichkeit Qber den langen RQckenmuskeln auf beiden Seiten. Auch ist 
Druckempfindlichkeit langs dem Verlaufe beider Nervi ischiadici vorhanden. 
Lasegue positiv bei 10° am linken Bein, bei 20° am rechten Bein. Acbilles- 
sebnenreflexe an beiden Beinen vorhanden. Keiue grOberen SensibilitQts- 
stOrungen. 

9. II.: Andauernd Schmerzen in den Beinen. Lasegue positiv bei 30° 
an beiden Beiden. 

16. II.: Andauernd Schmerzen im rechten Bein. Lasegue positiv bei 
20° am rechten Bein, bei 35° am linken Bein. 

27.11.: Lasegue positiv bei 25° am rechten, bei 60° am linken Bein. 

6. III.: Lasegue positiv bei 40° am rechten Bein. 

27. III.: Lasegue positiv bei 75°—80° am rechten Bein. 

30. III.: Pat. wird gebessert entlassen. 

Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts war Pat. afebril. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im M&rz 1917 mit, daB er wahrend des ersten 
Jalires nach der Entlassung aus dem Krankenhaus beim Arbeiten sein 
Leiden noch verspQrte, daB er 1914 dann und wann Schmerzen in HQften 
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und ROcken hatte, daB er aber die ganze Zeit liber arbeitsfabig gewesen 
ist und sich jetzt vollstiindig gesund fOhlt. 

Fall 3. Nr. 202/1911. H. H., Arbeiter, 29 J. In der Klinik ge- 
pflegt 8. II.—4. III. 1911. Klinische Diagnose: Iscbias. Anamnese: Eitieu 
Monat vor der Aufnahme ins Krankenhaus bekam Pat. Schmerzen im 
linken Bein, die aber nicht best&ndig waren, sondern nur dann und 
wann auftraten. Wabrend der letzten 14 Tage hatte Pat. standige Schmerzen 
im Bein. Er hat diese Zeit nicht arbeiten konnen, hat moistens zu 
Belt gelegen. Audi Schmerzen in der linken HQfte und im linken Untor- 
schenkel, wenn Pat. sicli still verhielt. Bisweilen TaubheitsgefQhl an der 
FuBsohle. Kurz vor der Aufnahme traten Schmerzen auch im rechten 
Bein auf. 

Befund bei der Aufnahme: Lasegue positiv bei 60° am rechten. 
bei 45° am linken Bein. Druckemptindlichkeit Qber den langen ROcken- 
muskeln hauptsitchlich auf der linken Seite. Desgleichen Druckempfindlirh- 
keit an der Austrittsstelle des linken Nervus ischiadicus sowie in der 
linken Kniekehle und eine Strecke an der Wade herunter. Achillesselmer.- 
reflexe an beiden Beinen vorhandcn. 

4. III.: Pat. wird gebessert entlassen. 

Wabrend des ganzen Krankenbausaufenthalts war Pat. afebril. 

Der Ham zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Laut schriftlicher Mitteilung des Pat. vom Februar 1917 ist er seit 
der Entlassung aus dem Krankenhause die ganze Zeit liber arbeitsfabig 
gewesen und ist nun gesund. 

Fall 4. Nr. 110 1913. A. 0., Arbeiter, 30 J. In der Klinik gc- 
pflegt 7. I.—15. III. 1913. Klinische Diagnose: Iscbias bilaferalis. Anatn- 
nese: Wabrend Pat. am 2. I. 1913 damit beschaftigt war, Holz zu tragen, 
bekam er plot/lich heftige Schmerzen in der Sakralgcgend und in beiden 
IIOften. Er muBte wegen der Schmerzen sofort zu Bett gehen und ist 
auch seitdem meistens bettlagerig gewesen. In der ersten Zeit heftige 
Schmerzen, die lOngs den Hinterseiten beider Beine naeh unten hin aus- 
st raid ten, sowie bedeutende Empfindlichkeit in der Gegend des Glutaeus 
me'lius auf beiden Seiten, so daB es deni Pat. schwer tiel, sich im Bett 
umzudrehen. Die Schmerzen und die Empfindlichkeit baben in der letzten 
Zeit betrachtlich abgenommen. 

Befund bei der Aufnahme: Et.was Empfindlichkeit Ober dem lateralen 
Teil des Glutaeus medius auf beiden Seiten. Lasegue positiv bei 30° 
am linken Bein, bei weniger als 30° am rechten Bein. Keine Druckemp- 
findlichkeit Ober den Nervis ischiadicis. Die grobe Kraft der FQBe normal. 
Der Schmerz- und der BerOhrungssinn an den FuBcn zeigen keine Be- 
sonderheiteu. Achillessehnenreflexe auf beiden Seiten vorhanden. 

26.1.: Lasegue negativ am rechten Bein, positiv bei 70° am linken 

Bein. 

7. III.: Lasegue nahezu negativ an beiden Beinen. 

15. III.: Pat. wird symptomfrei entlassen. 

Wabrend des ganzen Krankenbausaufenthalts war Pat. afebril. 
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Der Harn zeigte bei der Aufuahme Alm6ns und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im April 1917 mit, daB er seit der Entlassung 
aus dem Krankenhaus arbeitsfahig gewesen ist, daB er aber bei schwerer 
Arbeit, besonders wenn diese mit Heben verbaaden ist, dann and wann 
Kreuzschmerzen bekommt. 

Fall 5. Nr. 120/1913. L. F., Soldat a. D., 78 J. In der Ktinik 
gepflegt 9. I.—14. II. Klinische Diagnose: Ischias bilateralis. Anamnese: 
Vor 3 Monaten bekam Pat. diffuse Schmerzen im ganzen Kflrper, die 
oinige Tage hindurch anbielten. Danacli plfltzlich beftige Schmerzen in 
der linken Htkfte, die lfings dem linken Bein bis in die Zehen hineiu 
ausstrahlten.' Er muBte sich sofort zu Bett legen, das er seitdera hfitet. 
Anfangs heftig schneidende Schmerzen, auch wenn er sich still ver- 
iiielt. Nach einigen Wochen nahmen die Schmerzen noch weiter an Inten- 
sitat zu. Dann lieBen sie nach. Wahrend des letzten Monats ist Pat. von 
den spontanen Schmerzen befreit gewesen, hat aber oft Taubheit und 
Steckeu im FuB verspfirt. In der letzten Zeit Schmerzen auch im 
rechten Bein, besonders in der Wade. 

Befund bei der Aufnahme: Lasegue positiv bei 70° am rechtcn Bein, 
bei 35° am linken Bein. Achillessehnenreflexe an beiden Beinen vor- 
handen. Starke Druckempfindlichkeit fiber der lateralen Partie des Glutaeus 
medius auf beiden Seiten, sowie auch fiber dem Nervus ischiadicus, be¬ 
sonders auf der linken Seite. Keine deutliche Herabsetzung der Muskel- 
kraft. Der Schmerzsinn normal an beiden Beinen. 

31.1.: Lasegue positiv bei 50° an beiden Beinen. 

14.11.: Keine Schmerzen; Pat. geht ziemlich gut. Als gebessert ent- 
lassen. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im Februar 1917 mit, daB er zwar stfindig an 
Schmerzen im linken FuB gelitten hat, daB er sich aber dock mit RQck- 
siekt auf sein holies Alter ffir gesund hitlt. 

Fall 6. Nr. 480/1913. 0. L., Arbeiter, 30 J. In der Klinik ge- 
pflegt 15. V.—4. VII. 1913. Klinische Diagnose: Ischias bilateralis. 
Anamnese: Nach Brunnengraben vor ungeffihr 1 Jahre bekam Pat. 
starke Schmerzen, in der linken Hfifte, die reiBend und schneidend an 
der Hinterseite des Oberschenkels ausstrahlten. fir konnte aber gehen und 
fuhr mit seiner Arbeit fort. — Vor 4 Monaten dieselben Beschwerden auf 
der rechten Seite, obwolil gelinder. Im groBen und ganzen haben die 
Beschwerden allmiihlich zugenommen. — Am 28. IV. nachts bekam Pat. 
plotzlich heftige Schmerzen, besonders im linken Bein, etwas weniger heftig 
im rechten. Die Schmerzen strahlten von den HQfteu bis in die Zehen 
beider Beine hinab aus. Seitdem liegt er mit stiindigen Schmerzen zu Bett. 

Befund bei der Aufuahme: Lasegue positiv auf beiden Seiten bei 
15°. Achillessehnenreflexe auf beiden Seiten vorhanden. Empfindlickkeit 
fiber der Lendenmuskulatur und fiber dem Nervus ischiadicus auf beiden 
Seiten. Die Bewegungen der Hfiftgelenke frei. 
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4. VII.: Pat. wird syraptomfrei entlassen. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme AlmGns und Hellers Proben 
negativ. 

Pat. war w&hrend des ganzen Krankenhausaufenthalts afebril. 

Pat. wurde aufs neue im Herbst desselben Jahrcs ins Krankenhaus 
aufgenommen. Nr. 698/1913. In der Klinik gepflegt 16. VIII.—4. X. 1913. 
Elinische Diagnose: Isckias bilateralis recidivans. Anamnese: 4—5 Tape 
nach der Entlassung (4. VII. 1913) begannen die Schmerzen wieder in 
beiden Beinen, besonders im rechten. In der ersten Zeit war Pat. anf, in 
den drei letzten Wochen bat er st&ndig zu Bett gelegen. 

4. IX.: Lasegue positiv bei 45° am rechten, bei 60°—70° am linken 

Bein. 

23. IX.: Lasagne positiv bei 60°—70° am rechten, bei 80°—90° am 
linken Bein. 

4. X.: Pat. wird symptomfrei entlassen. 

Pat. war afebril wfihrend des ganzen Krankenhausaufenthalts. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Alm£ns und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im Februar 1917 mit, daB er seit Oktober 1913 
zuweilen leichtere Arbeit hat besorgen kSnnen, daB er jedoch nie vOllig 
gesund gewesen ist, da er die gauze Zeit fiber mehr oder weniger aus- 
gesprochene Schmerzanfalle gehabt hat, die meistens in der linken Seite 
und im linken Bficken lokalisiert gewesen sind. 

Fall 7. Nr. 43/1914. E. 0., MQller, 34 J. In der Klinik gepflegt 
16. XII. 1913—29. I. 1914. Klinische Diagnose: Ischias. Anamnese: 
Nach einer Erkaltung im September 1913 bekam Pat. Schmerzen in der 
rechten Hfifte und wurde in der Lendenmuskulatur empfindlich. Zu- 
nfichst waren die Schmerzen gelinde, nahmen dann aber allmahlich zu. 
Pat. arbeitete 3 Wochen im Oktober nicht, hat danach aber 3 Wochen 
wieder gearbeitet. Allmahlich sind die Schmerzen in der Lendengegend 
und in der rechten HQfte zurfickgekehrt und sind auch in der linken 
HQfte aufgetreten, von wo aus sie sich zum linken Bein hinfibergestreckt 
haben. 

Befund bei der Aufnahme: Lasegue positiv bei 30° am linken, bei 
45° am rechten Bein. Etwas Druckempfindlichkeit fiber der Lendenmus¬ 
kulatur, besonders auf der rechten Seite. Achillessehnenreflexe auf beiden 
Seiten vorhanden. Keine Muskelatrophie Oder SensibilitatsstOrung. 

29. I.: Pat. wird symptomfrei entlassen. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts war Pat. afebril. 

Brieflich teilt Pat. im Mfirz 1917 mit, daB er seit August 1915 
vfillig gesund ist, vorher aber dann und wann leichte Schmerzanffclle 
gehabt hat. 

Fall 8. Nr. 234/1914. E. N., Maschinist, 89 J. In der Klinik ge¬ 
pflegt 18.11.—29. V. 1914. Klinische Diagnose: Ischias. Anamnese: Vor¬ 
her (1912) in der hiesigen Klinik unter der Diagnose: Ischias dextra. 
Geheilt entlassen. Nach 3 Monaten (Anfang 1913) wieder Schmerzen 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitriige zur Kenntms der doppeleeitigen idiopathiscken Ischias. 167 

im rechten Be in bis zu den FuBknOcheln hinab. Pat fnhr jedoch zu 
arbeiten fort. Hinkte die ganze Zeit Ober. — Im Oktober 1913 traten 
Schmerzen auch in der linken Httfte und im linken Bein auf, die sich bis 
znm FuBspann hinab erstreckten. Er muBte sich nan za Bett legen und 
lag 3 Wochen lang. Danach besser, aber nicht vOllig gesund. Die letzten 
3 Wochen vor der Anfnahme wieder schlechter. 

Befund bei der Aufnahme: Lasegue positiv bei 25° am linken, bei 
30° am rechten Bein. Pat. geht mit abduzierten Beinen und mit steif- 
gehaltenem Rttcken. Freie Beweglicbkeit in den Httftgelenken. Druck- 
empfindlichkeit ttber dem Nervus ischiadicus. Achillessehnenreflexe auf 
beiden Seiten vorhanden. 

20. III.: Lasegue nicht deutlich positiv. 

26. III. und 2. V.: Rttntgenogramme von Httftgelenken und Becken 
zeigen keine Verftnderungen. 

28. IV.: Wassermanns Reaktion im Blute negativ. 

29. V.: Pat. wird geheilt entlassen. 

Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts war Pat. afebril. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im Februar 1917 mit, daB er, von den ersten 
7 Wochen gleich nach dem Krankeuhausaufenthalt abgesehen, vollstandig sym- 
ptomenfrei gewesen ist. 

Fall 9. Nr. 357/1914. M. W., Frau, 40 J. In der Klinik gepflegt 
23. III.—23. IV. 1914. Klinische Diagnose: Ischias bilateralis. Anamnese: 
Seit raehreren Jahren dann und wann Schmerzen in den Halsmuskeln, 
Armen und Beinen. Nach einer heftigcn Erkiiltung Anfang Januar 1914 
bekam Pat. starke Schmerzen im Kreuz. Nach einiger Zeit strahlten die 
Schmerzen l&ngs den Beinen nach unten hin aus, bald waren sie am 
schlimmsten im rechten, bald im linken Bein. Pat. blieb jedoch auf und 
besorgte ihre Arbeit. Die Schmerzen wurden immer schlimmer. 3 Tage 
vor der Aufnahme muBte sie sich zu Bett legen und hat dasselbe seitdem 
gehtttet. Die Schmerzen in den Beinen sind so stark, daB Pat. in den 
letzten Tagen kaum hat schlafen kdnnen. 

Befund bei der Aufnahme: Lasegue positiv bei 45° an beiden Beinen. 
Achillessehnenreflexe an beiden Beinen vorhanden. Freie Beweglichkeit. in 
beiden Httftgelenken. 

23. IV.: Pat. wird symptomfrei entlassen. 

Die Temperatur war wahrend des grOBeren Teiles des Krankenhaus¬ 
aufenthalts leicht subfebril (zwischen 37° und 38°), in der letzten Woche 
war Pat. afebril. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im Februar 1917 mit, daB sie zurzeit gesund ist. 
Sie ist seit der Entlassung arbeitsfahig gewesen. Bisweilen hat sie jedoch 
leichte Anfalle von Schmerzen im RQcken gehabt. 

Fall 10. Nr. 1107/1916. J. J., Frau, 33 J. In der Klinik gepflegt 
29.X.—1. XII. 1916. Klinische Diagnose: Ischias bilateralis. Anamnese: 
Im Herbst 1915 hatte Pat. 3 Wochen lang Schmerzen im Rttcken. Seit 
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Mitte August 1916 Schmerzen im Kreuz, hauptsfichlich beim Gehen. Seit 
Anfang September Schmerzen auch in beiden Beinen lflngs der Hinter- 
seite, von der Hfifte an sich bis zur Ferse hinab erstreckend. Wahrend 
der letzten 14 Tage haben die Schmerzen zugenommen. 

Befund bei der Aufnahme: Empfindlichkeit fiber den langen Rficken- 
niuskeln in der Lumbalregiou auf beiden Seiten. Las&gue positiv bei 35° 
am rechten, bei 45° am linken Bein. Freie Beweglichkeit in den Hfitt- 
gelenken. Empfindlichkeit fiber dem Glutaeus medius auf beiden Seiten. 
Einige Empfindlichkeit an der Austrittsstelle des Nervus ischiadicus auf 
der linken Seite. Achillessehnenreflexe beiderseits vorhanden. FuBsohlen- 
retlexe normal. Wassermanns Reaktion negativ. 

1. XII.: Pat. wird symptomfrei entlassen. Die Temperatur war sub- 
febril (zwischen 37° und 38°) bis zum 12. XI. einschl., danach war Pat. 
afebril. * 

Pat. teilt brieflich im Februar 1917 mit, daB sie seit der Entlassung 
vollig symptomenfrei gewesen ist, ausgenommen Schmerzen im RQcken, die 
dann und wann bei Anstrengungen oder extremen Bewegungen auftraten. 

Fall 11. Nr. 1113/1916. T. I)., Frau, 50 J. In der Klinik gepflegt 
31.X.—1. XII. 1916. Klinische Diagnose: Ischias bilateralis. Anamnese: 
Nach einer Erkaltung im Frtthling 1913 bekam Pat. starke ziehende 
Schmerzen, die von beiden FOLlen aus aufw&rts nach den Hfiften zu aus- 
strahlten. Pat. lag deshalb 1 Woche lang zu Bett und war dann nach 
1 Monat. symptomenfrei. — Danach war sie gesund bis vor 1 Monat, wo 
wieder Schmerzen in beiden Beinen auftraten. Sie begannen jetzt als 
bohrende Schmerzen drinnen in beiden Hfiften und strahlten. von dort aus 
nach den Beinen hinunter aus. Die Schmerzen sind so stark gewesen, 
daB Pat. den letzten Monat meistens hat zu Bett liegen mfissen. 

Befund bei der Aufnahme: Keine spontanen Schmerzen. Lasegue 
positiv bei 60° an beiden Beinen. Druckempfindlichkeit fiber dem Glutaeus 
medius auf beiden Seiten sowie liings dem Verlauf des Nervus ischiadicus 
an beiden Beinen. Die Sensibilitat auf der Dorsalseite der FfiBe an 
beiden Beinen normal. Achillessehnenreflexe an beiden Beinen vorhanden. 

7. IV.: Gynakologische Untersuchung zeigte einen kleinen Cervix- 
polypen, der torquiert wurde. Sonst norntale Verhaltnisse. 

1. XII.: Pat. wird symptomenfrei entlassen. 

Die Temperatur war wahrend des Krankenhausaufenthalts subfebril 
(zwischen 37° und 38°) bis zum 20. XI., danach afebril. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Alm6ns und Hellers Probeu 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. im Mfirz 1917 mit, daB in den Hfiften nock Emp- 
rindlichkeit bestekt, wenn sie geht, und daB sie ein Geffihl des Strammens 
in den Schenkeln hat, wenn sie sick setzt und aufsteht. Schmerzen hat 
Pat. nicht. 

Fall 12. Nr. 251/1917. G. A., Arbeiter, 27 J. In der Klinik ge- 
ptlegt 5. II.—15. III. 1917. Kliuische Diagnose: Ischias bilateralis. Anam- 
nesc: Anfang Dezemher 1916 bekam Pat. Schmerzen im Kreuz. Die 
Schmerzen waren miiBig. Er war auf und ging trotz den Schmerzen den 
ganzen Dezember kindurch seiner Arbeit nach. Anfang Januar 1917 be- 
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ginnen die Schmerzen an Inteusit&t zuzunehmen. Sie zogen sich nun nach 
der linken Hfifte bin, von wo aus sie im linken Bein abwarts bis 
nach der Ferse hin ausstrahlten. Pat. muBte nun zu Bett gehen, das er 
seitdem meistens gehfitet hat. Mitte Januar 1917 bekam Pat. auch 
Schmerzen in der rechten Hfifte, die von hier aus im rechten Bein 
bis zur Ferse hinab ausstrahlten. Die Schmerzen dauerten ziemlich un- 
ver&ndert in den Hfiften und Beinen bis zur Aufnahme in die Klinik fort. 

Befund bei der Aufnahme: Las6gue positiv bei 40° am rechten, bei 
35° am linken Bein. Achillessehnenreflexe sehr lebhaft an beiden Beinen. 
Schmerz- und Berfihrungssinn an beiden’Beinen normal. Deutliche Druck- 
empfindlichkeit fiber dem Glutaeus medius auf beiden Seiten. Keine Emp- 
lindlichkeit Qber den Nervenstfimmen beider Beine. 

Am 2. III. Rontgenuntersuchung: ROntgenogramme der beiden Httft- 
gelenke sowie des Beckens zeigen keine pathologische Veran derun gen. 

6. III.: Wassermanns Reaktion negativ im Blut 

10. III.: Lascgue negativ an beiden Beinen. Der Gang nahezu 
normal. 

13- III.: Pat. wird gebessert entlassen. Hinkt etwas auf dem linken 
Bein. Keine Schmerzen. 

Pat. war wahrend des ganzen KrankenhausaufenthaKs afebril. 

Der Harn zeigte bei der Aufnahme Almens und Hellers Proben 
negativ. 

Brieflich teilt Pat. am 21. IV. 1917 mit, daB er noch andauernd an 
ganz leichten Schmerzen leidet, die bald im Kreuz, bald in den Beinen auf- 
treten. Er hat seit dem 15. III. die ganze Zeit filler auf sein kdnnen und 
arbeitet seit dem 19. IV. 

DaB es sich bei den oben geschilderten 12 Fallen um doppel- 
seitige lschias handelt, scheint mir mit Deutlichkeit daraus hervorzu- 
gehen, daB die Anamnese in alien Fallen von Schmerzen neural- 
gischen Charakters in beiden Beinen berichtet — Schmerzen, die langs 
dem Verlauf der Nerven bis zum FuBe hin ausstrahlten — sowie daB 
Lasegues Symptom gleichfalls in alien Fallen positiv an beiden Beinen 
ist. DaB ein doppelseitiges positives Auftreten des letztgenannten 
Symptoms bei Fallen von Ischiasnatur nicht hinreichend ist, um die 
Diagnose doppelseitige lschias sicherzustellen, scheint mir besonderer 
Hervorhebung wert, denn bei einseitiger lschias kommt nicht seiten 
positives Laseguesches Symptom, in einem gewissen, obwohl geringeren 
Grade entwickelt, auch an dem gesunden Beine vor. Man findet dies 
oft bei schwereren Formen von einseitiger lschias mit Lasegueschem 
Symptom bei niedriger Gradzahl (weniger als 30°) an dem kranken 
Bein. Auf diesen Umstand hat neulich K. Petren ausfiihrlich bin- 
gewiesen. Doppelseitiges positives Laseguesches Symptom nebst vor- 
hergehenden sicheren neuralgischen Schmerzen in beiden Beinen 
scheinen mir jedoch entscheidend fur die Diagnose: doppelseitige 
lschias zu sein. Es sei auBerdem hervorgehoben, daB bei den 
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meisten meiner Falle Laseguesches Symptom mit ungefahr derselben 
Gradzahl an beiden Beinen aufgetreten ist (Ausnabmen hiervon bilden 
die Falle Nr. 3 und Nr. 5). 

Obwohl, was die Beschreibung dieser Falle betrifft, diese und jene 
vervollstandigende Angabe wfinschenswert' erscheinen mochte, kann 
doch fiber die Natur der Falle als doppelseitige Ischias kein Zweifel 
herrschen. Zwar fand sich in den Fallen Nr. 4 und Nr. 12 keine 
Druckempfindlichkeit am Nervus iscbiadicus, wohl aber ausgesprochene 
Druckempfindlichkeit am Glutaeus medius auf beiden Seiten. Betreffs 
der Deutung derartiger Falle kann ich auf eine friihere Arbeit yon 
K. Petren verweisen, in welcher er das allerdings nicht frequente 
Vorkommen von Fallen bescbreibt, die keine Druckempfindlichkeit am 
Nervus ischiadicus aufweisen, iin iibrigen aber in alien Beziehungen 
sich wie Ischias verhalten. 

Mein Ischiasmaterial zeigt also 12 doppelseitige Falle auf 230 
Falle von Ischias, d. h. doppelseitige Ischias in 5,2 Proz. 

"Wahrend der klinischen Beobachtungszeit zeigen alle diese 12 Falle 
— abgesehen von der Doppelseitigkeit — nichts, weder in Sym- 
ptomen noch im Verlauf, was von demBilde der primaren idiopathischen 
Form der Ischias abweicht. Zwar gilt es fur alle Ischiasfalle, daG 
wir wahrend des akuten Stadiums nie absolute GewiBheit dariiber 
besitzen konnen, daB es sich um primare und nicht um sekundare 
Ischias handelt, bezfiglich dieses differentialdiagnostischen Problems 
kann ich aber auf Angaben betreffs des weiteren Verlaufs der Sym- 
ptome verweisen. 

Fur 9 von meinen 12 Fallen verfiige ich namlich fiber Aus- 
kfinfte, die sich fiber mehr als 3 Jahre nacli dem Krankenhausauf- 
enthalt hin erstrecken. Die 3 ersten Falle sind aus der Klinik vor 
6 Jahren, 3 vor 4 Jahren und 3 vor 3 Jahren entlassen. Von 
alien 9 liegen briefliche Mitteilungen aus dem Anfange des Jahres 
1917 vor. Von den Patienten haben 8 angegeben, daB sie seit der 
Entlassung aus der Klinik die ganze Zeit oder den groBeren Teil 
der Zeit hindurch frei von Beschwerden gewesen und jetzt gesund 
und arbeitsfahig sind. Nur von 1 Falle (Nr. 6), der 1913 in der 
Klinik gepflegt wurde, liegt eine unbefriedigende Antwort vor. Er 
teilt mit, daB er sich seit der Entlassung aus dem Krankenhause 
nie vollig gesund geffihlt hat, da er die ganze Zeit fiber mehr oder 
weniger ausgesprochene Schmerzen in der linken Seite und im Rficken 
gehabt hat, daB er aber zeitweise leichtere Arbeit hat besorgen 
konnen. Beztiglich der 3 letzten Falle (Falle Nr. 10, 11, 12) ist die 
Beobachtungszeit ganz kurz, indem die 2 ersten im Herbst 1916 und 
der letzte Anfang 1917 in der Klinik behandelt worden ist. Diese 
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3 Falle zeigen indessen wahrend des Krankenhausaufentbalts weder 
beziiglich der Symptome noch des Verlaufs etwas, das von dem ge- 
wohnlichen Bild idiopatbiscber Iscbias abwicbe, und auBerdem 
scheint diese Auffassung von der Natur der Falle eine nicht un- 
wesentliche Stiitze durch die schriffclichen Mitteilungen zu erhalten, 
die von diesen 3 Patienten einige Monate nacb der Entlassung aus 
dem Kranbenbause gemacbfc wurden. 

Es scheint mir demnach als festgestellt betracbtet werden zu 
konnen, daB S von den Fallen primare sind, und was die 3 letzten 
Falle betrifft, so diirfte man auch hier berechtigt sein, sie mit aller 
Wahrscheinlicbkeit als primar anzusehen. Es ist somit nur einer der 
Falle (Fall Nr. 6), der zweifelbaft erscheinen konnte. Aber aucb bier 
ist es meines Erachtens nicht ausgeschlossen, daB es sich um einen 
primaren Fall von Iscbias handelt, da der Fall klinisch in alien Hin- 
sichten wie ein primarer Ischiasfall verlaufen ist mit einmaligem Re- 
zidiv, wobei der Patient gleichfalls in der biesigen Klinik gepflegt 
worden ist. Beide Male wurde der Patient geheilt aus dem Kranken- 
bause entlassen. AuBerdem liefert er 4 Jahre nacb der letzten Ent¬ 
lassung aus dem Krankenbause keine Angaben fiber neuralgiscbe 
Schmerzen in den Beinen, uhd ferner hat er zeitweise leichtere Ar¬ 
beit verrichten konnen. Jedenfalls scheint mir bei dem Falle kein 
bestimmtes Indizium daffir vorzuliegen, daB ein ernstes Grundleiden 
auBerhalb des Nerven bestanden hat: die Symptome hatten wahrend 
der vier letzten Jabre keine Fortschritte gemacht, und der Patient ist 
wahrend dieser Zeit relativ gesund gewesen. 

Icb gehe nun dazu fiber, einige AuBerungen von verschiedenen 
Autoren anzuffihren, die, wie ich oben einleitungsweise bemerkt, alle 
eine Ansicbt ausgesprochen haben, die sicb wesentlich von der Auf- 
t'assung unterscheidet, zu der das Studium meines Materials not- 
gedrungen tuhrt. 

So sagt z. B. Oppenheim betreffs der Ischias: „Meist ist das 
Leiden ein einseitiges. Die doppelseitige Ischias ist in der Regel eine 
symptomatische, d. h. durch Erkrankungen des Rfickenmarks, Tumoren 
der Wirbelsaule, des Kreuzbeins und Beckens oder durch konstitu- 
tionelle Erkrankungen (besonders Diabetes) bedingt. Dock kann auch 
die idiopathische Ischias beide Seiten befallen." — Bei Lewandowsky 
findet man eine gleichartige Auffassung angedeutet. Nacbdem er von 
verschiedenen atiologischen Momenten bei der Ischias gesprochen, 
heiBt es: „Doppelseitige Ischias muB wenigstens den Verdacht einer 
Wirbelerkrankung erwecken (z. B. Wirbeltumor), kommt aber auch 
gelegentlich als einfache Neuralgie, z. B. bei Diabetes, vor.“ — In 
Notnagels Handbuch behandelt Bernhardt ausffihrlicher die Frage 
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nach dem doppelseitigen Auftreten derIschias. Ersagtu. a.: „Ichselbst 

habe doppelseitige ischiadische Beschwerden nicht nur-bei Affek* 

tionen des Markes, der Wirbel, bei Neubildungen imund am Becken und 
bei Diabetikem, sondern auch, freilich nur wenige Male, bei genuiner 
Ischias gesehen, immerhin aber doch selten." — Im weiteren Verlaufe 
seiner Darstellung betont er ferner, dab er nicht inehr als 2 Falle 
von doppelseitiger Ischias gesehen habe, bei. denen es sich mit Sicher- 
heit um idiopathische Formen gehandelt hat. Dieselbe Auffassung 
von der doppelseitigen Form der Ischias, wie sie die eben angefiihrten 
deutschen Autoren vertreten, findet man mit groberer oder geringerer 
Deutlichkeit in mehreren deutschen Hand- und Lehrbuchern aus- 
gesprochen (Kindborg, Mohr und Staehelin, Eulenburg u. a.). 

Aber auch in der franzosischen und englischen Literatur tritt uns 
mehrfach eine gleichartige Anschauung entgegen. So schreibt z. B. 
Charcot: „La sciatique double etant presque toujours symptomati- 

que d’une affection grave." — Und an einer Stelle aussert sich 
Hallion folgendermaben: „La sciatique double est exceptionelle. 
Elle est relativemfent frequente dans la diabete; mais le plus souvent, 
elle releve d’une lesion du rachis ou des meninges rachidiennes, on 
bien elle est consecutive a une affection des organes du petit bassin." — 
In der englischen Literatur lesen wir bei Gowers folgendes: „Sciatic 
pain occurs in some diseases of the bones of the spine, in lesions of 
the cauda equina, and occasionally in disease of the spinal cord itself. 
In these cases we have little or no tenderness of the nerv; the pain 
is chiefly peripheral, and very often bilateral. Double true sciatica 
is so rare that bilateral pain should always suggest disease of the 
nerve-roots." — Betreffs der Diagnose bei Ischias heitit es bei Allbutt, 
A system of medicine: „In lesions of the cauda equina or nerve roots, 
whether by tumor or inflammation, there is generally a double lesion; 
and not, as in sciatica, a condition limited to one side." 

Wie aus den obigen Zitaten deutlich hervorgeht, ist die Ansicht 
in der Literatur weit verbreitet und eiugebiirgert, dab eine Ischias, 
die doppelseitig auftritt, der Regel nach als ein Leiden auftritt, weit 
verschieden von der gewbhnlichen Ischias, wobei die Prognose voll- 
standig von einem ernsten Grundleiden bestimmt wird. Zwar haben, 
wie oben bereits hervorgehoben wurde, einige Autoren (Valleix, Gib¬ 
son, Hyde) einen vollig entgegengesetzten Standpunkt eingenommen 
und statistische Angaben geliefert, aus denen hervorgeht, dab ihre 
Ischiasfalle in einem relativ grofien Prozentsatz doppelseitig gewesen 
sind. Aber abgesehen von diesen Zahlenangaben finden sich bei 
Gibson und Hyde keine Mitteilungen betreffs des klinischen Bildes 
bei diesen Fallen oder betreffs der Griinde fur die Diagnose. Hydes 
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Statistik, in der hervorgehoben wird, dab nicht weniger als 33 Proz. 
von seinen 200 lschiasfallen doppelseitig waren, scheint mir geeignet, 
eine gewisse Skepsis zu erweeken. Ferner vermibt man bei den 
, fraglichen Autoren jede Angabe iiber Nachuntersuchungen, was offen- 
bar dazu beitragt, ihre Statistiken weniger beweiskraftig zu machen. 

Wie ich oben nachgewiesen zu haben glaube, zeigt mein Material, 
das 230 Ischiasfalle umfabt, 12 sichere Falle von doppelseitiger 
ischias, und von diesen 12 Fallen sind 8 so lange verfolgt, dab ihre 
Natur als idiopathische Falle nicht in Zweifel gezogen werden kann, 
und die 4 iibrigen sind aller Wahrscheinlichkeit nach derselben Natur. 
Es geht meines Erachtens hieraus hervor, dab die allgemein aus- 
gesprochene Ansicht, die doppelseitigen Ischiasfalle seien in der Regel 
emster Natur, nicht gerechtfertigt ist. Die vorliegende Untersuchung 
zeigt namlich, dab die von mir mitgeteilten doppelseitigen Falle ihrer 
Natur nach von gleicher Art wie die gewohnliche Ischias sind. 

Indessen diirfte es in diesem Zusaramenhange wichtig sein, dar- 
auf hinzuweisen, dab Falle mit dem Bilde sekundarer doppelseitiger 
Ischias wahrend der Zeit vor der Einfiihrung der Rontgenologie und 
der Lumbalpunktion iu den Dienst der klinischen Diagnostik aller 
Wahrscheinlichkeit nach ofter unter der bloben Diagnose doppelseitige 
Ischias gegangen sind, ohne dab das Grundleiden erkannt worden 
ist, wie es jetzt der Fall ist. Es liegt kein Anlab vor zu er- 
warten, dab dies in demselben Grade fur die einseitige sekundare 
Ischiasform gilt, da man anzunehmen hat, dab der ischiashervor- 
rufende primare Krankheitsprozeb bei den einseitigen Fallen im all- 
gemeinen weiter peripherwarts liegt und daher leichter der Diagnostik 
(z. B. durch Palpation) zuganglich ist. Bei der sekundaren doppel¬ 
seitigen Ischiasform aber mub in den meisten Fallen das primare 
Leiden in dem Gebiet lokalisiert sein, wo die Nervenstamme nach 
den beiden Beinen hin oder deren Wurzeln nahe beieinander liegen, 
den Partien um den unteren Teil des Riickenmarks und die Cauda 
equina herum, seien es Knochen oder Weichteile. Dab Krankheits- 
prozesse hier (wie Tumoren, ostitische Prozesse usw.) im Beginn der 
Krankheit ebedem ofter als jetzt nicht diagndstiziert Wurden, ist meines 
Erachtens wahrscheinlich, und man mub demnach damals ofter doppel¬ 
seitige Ischiasfalle gesehen haben, deren Natur erst spater durch die 
fortschreitende Entwicklung der Sjmptome zutage trat. Dieser Um- 
stand nebst dem seltenen Auftreten doppelseitiger Ischias im Ver- 
gleich mit der groben Frequenz einseitiger Ischias diirfte zu der 
weitverbreiteten Ansicht von der ernsten Prognose der doppel¬ 
seitigen Ischiasform Anlab gegeben haben. — Gestiitzt teils auf diese 
Cberlegung und teils auf das von mir hier vorgelegte Material glaube 
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ich den SchluB ziehen zu konnen, daB, wenn man nunmebr unter 
Anwendung der uns jetzt za Qebote stehenden diagnostiscben Hilfs- 
mittel zu der Diagnose: doppelseitige Ischias gelangt, die Prognose 
fur diese Form yon Ischias nicht ungiingtiger zu sein braucht als tiir 
die einseitige Form. 

Oben ist hervorgehoben worden, daB meine doppelseitigen Falle 
sich klinisch als yon gleicher Art wie die einseitigen sowohl hin- 
sicbtlicb der Symptome, die die Patienten dargeboten, als auch hin- 
sichtlich des Verlaufes der Krankheit dargestellt haben. Aber auch 
in bezug auf das Alter der Patienten diirfte es von Interesse sein, 
darauf hinzuweisen, daB 9 von meinen 12 Fallen ein Alter zwiscben 
30 und 40 Jabren gehabt haben, daB demnacb meine doppelseitigen 
Falle auch in der Hinsicht gut mit der bekannten Tatsacbe in Ein- 
klang stehen, daB die Ischias ihre relativ groBte Frequenz im vierten 
Altersjahrzehnt hat (Gibson, Gowers, Bernhardt u. a.). Dieselbe 
Ubereinstimmung zeigen meine Falle auch beziiglich der Verteilung 
auf die verschiedenen Geschlechter. Von meinen 12 Fallen sind 
8 Manner und 4 Frauen, und diese Neigung der Krankheit, zum 
groBeren Teil den Mann zu befallen, ist eine fur die Ischias wohl- 
bekannte Tatsache (Valleix, Gowers, Gibson, Bernhardt u. a.). 
In eincm Punkte zeigen aber meine Falle von doppelseitiger Ischias 
eine bemerkenswerte Abweichung von den gewohnlichen Ischiasfallen, 
die naher ins Auge zu fassen von besonders groBem Interesse ist, 
namlich beziiglich der Pflegezeit. Von K. Petren ist neulich eine 
Untersuchung betreffs der Pflegezeit idiopathischer unkomplizierter 
lschiasfalle, die in der hiesigen Klinik wahrend der Jahre 1910—1915 
gepflegt worden sind, angestellt worden. Es zeigte sich da, daB die 
102 Falle, die wahrend dieser Zeit vorgekommen sind, eine Pflegezeit 
von durchschnittlich 30 Tagen aufwiesen. Die Pflegezeit, deren meine 
12 doppelseitigen Falle bedurft haben, ist bedeutend langer. Sie be- 
tragt namlich im Durchschnitt ca. 50 Tage. DaB diese beiden An- 
gaben iiber die Pflegezeit miteinander vergleichbar sind, diirfte dar- 
aus hervorgehen, daB unter den Ischiasfallen, die den Berechnungen 
Petrens zugrunde liegerf, sich auch die von mir mitgeteilten Falle 
von doppelseitiger Ischias (auBer den drei, die in der Klinik nach 
1915 gepflegt worden sind) befinden. DaB die Pflegezeit fiir die 
doppelseitigen Falle indessen so wesentlich groBer ist als bei den 
iibrigen Ischiasfallen, kann wohl nicht als ein Zufall betrachtet werden, 
sondern hat ganz sicher seinen Grund darin, daB bei den doppel¬ 
seitigen idiopathischen Ischiasformen erst die eine Seite und eine Zeit 
danach die andere befallen wird, wie das aus der Mehrzahl meiuer 
Krankengeschichten hervorgeht. Infolge dieses Umstandes befinden 
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sich gewohnlich die Krankheitsprozesse auf den beiden Seiten in einem 
verschiedenen Entwicklungsstadium, und demgemaB ist vorauszusetzen, 
daB die doppelseitige Form von Iscbias im allgemeinen eine langere 
Krankheitsdauer aufweisen mnB als die einseitige. 

Was schlieBlich die f rage nach dem Zusammenhange zwischen 
Diabetes und Iscbias betrifft, so ist die Ansicht allgemein verbreitet, 
daB Ischias — vor allem die doppelseitige Form — oft durcb Dia¬ 
betes hervorgerufen wiirde. Um dies zu beleucbten, will ich zunachst 
auf die oben gegebenen Zitate aus Oppenheim, Bernhardt, 
Lewandowsky und Hallion binweisen. Des weiteren seien nocb 
folgende Ausspruche angefiihrt. Lewandowsky sagt so z. B. an 
einer anderen Stelle: „Von den konstitutionellen Krankbeiten sei zu 
allererst der Diabetes genannt, bei dem so haufig doppelseitige Ischias 
vorkommt." — Eichborst auBert sicb folgendermaBen: „Man muB 
daran erinnern, daB nicht seiten Zuckerbarnruhr eine Ursacbe fur 
Neuralgien und namentlich fiir Ischias abgibt." — Und spater fahrt 
er fort: „Eine sehr wichtige diagnostische Regel lautet, daB man 
namentlich bei dem hartnackigen Besteben einer doppelseitigen Iscbias 
an zwei Krankbeiten denken' solle, namlich an Riickenmarksschwind- 
sucht oder an Zuckerbarnruhr." — Bei Holmes begegnet man fol- 
gender Bemerkung: „Sciatica may be a symptom of diabetes, and is 
then usually bilateral." Und beziiglich der doppelseitigen Form von 
Iscbias sagt er weiter: „It occurs frequently in diabetes." Dieselbe 
Ansicht, die die hier zitierten Autoren vertreten, findet man in 
mebreren Hand- und Lebrbuchern wieder (Notbnagel, Striimpell, 
Krehl, Kindborg u. a.). — Zu dieser verbreiteten Anschauung von 
der Bedeutung des Diabetes fiir die Hervorrufung der Ischias stebt 
mein Material in bemerkenswertem Gegensatz. Von meinen 230 Fallen 
von Ischias hat nur ein unilateraler Fall (Journal-Nr. 30/1912) eine 
leichtere Form von Diabetes aufgewiesen. Der Patient wurde frei 
von seinen Ischiasbeschwerden und mit einer betrachtliehen Kohle- 
hydrattoleranz (180 g Brot) entlassen — Von den 12 doppelseitigen 
Ischiasfallen hat kein einziger Diabetes dargeboten. Es diirfte ferner 
bemerkenswert sein, daB wahrend derselben Zeit, die mein Iscbias- 
material umfaBt (1910—1917), in der Klinik 195 Falle von Diabetes 
gepflegt worden sind. Unter diesen befindet sich eine groBe Anzahl 
schwererer und auch schwerster Art. Mehrere der Falle sind an Coma 
diabeticum gestorben, und viele haben einen Blutzuckerwert gehabt, 
der bei 0,3 Proz. und dariiber gelegen hat. Unter diesen schwereren 
Fallen von Diabetes ist kein Fall von Ischias vorgekommen, und unter 
den leichteren Fallen hat, wie oben erwahnt, nur einer eine einseitige 
Ischias aufgewiesen. — Zusammen sind demnach in der hiesigen Klinik, 
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die ein gemischtes Krankheitsmaterial empfaugt, 425 Falle von diesen 
beiden Krankheiten gepflegt worden, davon 230 Falle von Ischias ond 
195 Falle von Diabetes, und wahrend der Zeit, die meine Statistik 
umfaBt, sind die Krankheiten nur einmal zusammengefallen. Diese 
relativ groBen Zablen zeigen meines Erachtens, daB es ein nichts 
weniger als haufiges Vorkommnis ist, wenn eine Ischias bei Diabetes 
auftritt. Auch wenn man in dem hier vorliegenden leichteren Falle 
von gleichzeitiger Ischias und Diabetes den Diabetes als atiologischen 
Faktor bei dem Ischiasleiden auffassen wollte, so ist es doch be- 
merkenswert, daB keiner von den schwereren Diabetes fallen Ischias- 
symptome gezeigt hat. Und nochmals sei hier betont, daB bei keinem 
von meinen doppelseitigen Ischiasfallen Diabetes vorgekommen ist. 

Betreffs der statistischen Bedeutung meiner Zahlen fiir Ischias- 
und Diabetesfalle habe ich Herrn Privaldozenten Dr. Wicksell zu 
Rate gezogen, der folgende Berechnungen fiir die Jahre 1910—1917 
angestellt hat. Der Berechnung zugrunde gelegen haben einerseits in 
der Klinik gepflegte Falle von Ischias bezw. Diabetes, andererseits 
die Anzahl Menschen im Regierungsbezirk Malmo wahrend dieser 
Jahre (300000 durchschnittlich jabrlich). Hierbei ist Dr. Wicksell 
zunachst von der Annahme ausgegangen, daB mein Material samtliche 
Falle von Ischias und Diabetes bei der genannten Bevolkerung um- 
faBte, und glaubt dann den SchluB ziehen zu konnen, daB, falls die 
Anzahl Krankheitsfalle von Ischias unJ Diabetes ca. 8mal so groB 
als mein Material gewesen, und falls man in diesem groBeren Material 
einen Fall mit beiden Krankheiten gehabt hatte, dieses Zusammen- 
treffen als ein Zufall hatte betrachtet werden konnen. Nun ist jedoch 
zu beachten, daB natiirlich nur ein Teil der unter der Bevolkerung des 
Regierungsbezirks vorkommenden Ischias- und Diabetesfalle in der 
hiesigen medizinischen Klinik gepflegt wird. Diese umfaBt namlicb 
nur ungefahr 'die Halfte der Anzahl Krankenbetten im Regierungs¬ 
bezirk, die fiir Pflege der beiden fraglichen Krankheiten in Be- 
tracht kommen konnen (im Regierungsbezirk finden sich mehrere 
Krankenhauser). Bei den Ischiasfallen ist es zwar absolut genommen 
eine betrachtliche Anzahl Falle, die in der Klinik zur Behandlung 
kommen, natiirlich aber kann es sich nur um einen geringeren Teil 
der Gesamtzahl vorkommender Ischiasfalle handeln. Was den Dia¬ 
betes betrifft, so liegt es in der Natur der Dinge, daB, wenn auch 
verhaltnismaBig recht viele von den allerschwersten Diabetesfallen 
auf einige Zeit in die Klinik kommen, doch von der Gesamtzahl bei 
der Bevolkerung vorkommender Diabetesfalle unter keinen Umstanden 
mehr als ein ganz geringer Prozentsatz in der Klinik zur Behandlung 
gelangt sein kann. Wie groB der Prozentsatz dieser Krankheiten ist, 
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der wahrend der fraglichen Jahre in Lund klinisch behandelt worden 
ist, laBt sich natiirlich nicbt entscheiden, es scbeint aber nur wahr- 
sobeinlicb zu sein, daB nicbt mehr als Vs der Falle diese Bebandlnng 
erhalten bat. Geht man aber von Vs aus > so wiirde also das Zu- 
sammentreffen der beiden Krankheiten bei einem Falle als ein Znfall 
zu betracbten sein. Unter alien Umstanden ist man berechtigt, zu 
sagen, daB das hier vorliegende Material keine Stiitze fiir die An- 
sicht abgibt, daB ein ursachlicher Zusammenbang zwiscben den beiden 
Krankheiten besteht. Und auBerdem spricht, wie bereits mehrmals 
betont, die Tatsacbe, daB keiner von den scbwereren und schwersten 
Diabetesfallen Iscbias aufgewiesen bat, stark gegen die Annabme eines 
Zusammenbanges zwiscben Iscbias und Diabetes. 

Wie oben. bereits erwahnt, hat sich auch Prof. K. Petr6n, der 
in seiner Klinik eine groBe Anzahl sowohl von Diabetes- als auch 
von Ischiasfallen behandelt hat, der Auffassung, daB diese beiden 
Krankheitsformen in deutlicherem atiologischem Zusammenhange 
standen, zweifelnd gegeniibergestellt. Die exakten Zahlen, die ich 
beziiglich seines klinischen Materials aus den letzten 7 Jahren hier * 
babe vorlegen konnen, bestatigen mitbin unbedingt die Auffassung, 
die Prof. Petren als das Ergebnis seiner klinischen Erfahrung aus- 
gesprocben hat. 
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Uber den urs&chlichen Znsammenhang der nach Sch&del- 
verletznngen anftretenden Zeigedifferenzen nnd der tonns- 
hemmenden Wirkung der (irofihirnrinde. 

Von 

Dr. Karl Udvarhelyi, 

Operateur, Ohrenarzt in Budapest. 

Die Scbadelverletzungen (durch Schrapnell, Gewehrkugeln, Gra- 
natsplitter, Sabelhieb, Pferdehuf usw.) verletzen meistens in groBerem 
oder kleinerem MaBe auch das Gehim. Diese Himverletzungen verur- 
8achen oft grobe (Lahmungen, Zittem, Krampfe), oft aber auch kaum 
merkliche Veranderungen, Ausfallserscheinungen. 

Zu diesen feineren Veranderungen gehoren die sogenannten Zeige¬ 
differenzen. Diese bestehen darin, daB die in eine Richtung ausge- 
streckten Arme des Kranken, wenn man seine Augen verdeckt, also das 
Sehen ausschlieBt, nicht in der urspriinglichen Lage bleiben, sondem 
von der beabsichtigten Richtung abweichen. 

Diese Veranderungen wurden sohon ofters untersucht. So von 
G. Stiefler (1), der in Przemysl 55 Schadelverletzungen zomTeil unter 
B4ranys Kontrolle untersuchte. Diese waren groBtenteils durch- 
dringende SchuBverletzungen, bei welchen meistens auch das Labyrinth 
zerstort war imd bei welchen das GeschoB auch die Gehimkammem 
durchbohrte. Daneben gab es sicherlich auch solche, wo der Heilungs- 
prozeB noch nicht beendet war. Das kann es auch erklaren, daB Stief lers 
Untersuchungen in vielen Fallen andere Resultate ergaben wie meine 
eigen en. 

So fand Stiefler bei Stirnlappenverletzungen kein Vorbeizeigen. 
Femer fand er bei Verletzungeu, welche auf die Linie zwischen dem 
oberen Rande der Ohrmuschelinsertion und der Protuberantia occipi¬ 
talis externa fielen, welche also das Hinterhauptbein trafen, nur bei 
dem Arme derselben Seite ein nach einwarts gerichtetes Vorbeizeigen 
und er erklart es so, daB diese Gegend mit dem Lobus semilunaris des 
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kleinen Gehims kommuniziert und darum in letzterem eine Blutung 
ent stand, wodurch das Zentrum der Auswartsbewegung des Armes 
gelahmt wurde, so daB die Einwartsbewegung ein Ubergewicht erhielt. 
Nach ir.einen eigenen (und, wie wir spater sehen werden, auch Gold- 
manns) Beobachtungen tritt bei den Verletzungen derselben Stelle., 
die aber schon langere Zeit geheilt waren, im Gegenteil ein nach auBen 
gerichtetes Vorbeizeigen auf, welche Richtung auch vom anderen Anne 
befolgt wird. Bei Verletzungen der ubrigen Teile des Schadels, be- 
sonders bei Seitenwandbeinverletzungen, tritt das Vorbeizeigen nach 
Stieflers Meinung gaDZ unberechenbar auf und kann planlos in jede 
Richtung erfolgen. 

R. Goldmann (2) glaubt, daB das ein- oder beiderseitige Vorbei¬ 
zeigen nach auBen oder auf- und abwarts, oder die Kombination dieser, 
die zentrale Lage der Affektion bedeutet, und zwar im kleinen Gehim 
oder in den tieferen Teilen der Medulla oblongata. Bei dem Vorbei¬ 
zeigen nach Verletzungen des hinteren Schadelteiles, seltener anderer 
Schadelregionen, wo das Vorbeizeigen in beiden Armen auftritt, und 
zwar meistens zur Seite der Verletzung hin, verbunden mit Hang zum 
Fallen auf dieselbe Seite, schlieBt er auf Verletzung des Labyrinth es, 
oder allgemeiner ausgedriickt, der Vestibularbahn. Bei Verletzungen 
dieser Art kann man durch kalorische Reizung des Labyrinthes keinen 
EinfluB auf dieZeigerichtung ausuben, und es tritt auch kein Reaktions- 
nystagmus auf. Wenn aber auf kalorischen Reiz ein regelmaBiger 
Nystagmus auftritt, so glaubt er an eine Verletzung des kleinen Gehirns 
oder der Deitersschen Kerne. Auch diese Erklarung halt der Kritik 
niqht stand, denn man findet ahnliche Erscheinimgen auch bei ober- 
flachlichen Verletzungen. 

Ich untersuchte seit 1914 zahlreiche (62) Schadelverletzungen in 
verschiedenen Militarspitalem von Budapest und Ujpest, in letzterer 
Zeit auch in den Nachbehandlimgsanstalten deskgl.ung. Invalidenamtes 
in der Tavaszmezo- und Munk&csygasse (Budapest). In fast alien Fallen 
fand ich das Vorbeizeigen. Nach meinen Erfahrungen tritt dasselbe 
auBerden Labyrinth- und Kleinhimverletzungen auch bei reinen GroB- 
himverletzungen auf. Da mein Spezialstudium die Wirkung der GroB- 
himrinde auf den Tonus der Muskulatur war, wahlte ich solche Falle 
aus, bei welchen ich die Verletzungen des statischen Labyrinthes und 
des kleinen Gehims ausschlieBen konnte. Ich wunschte auch den Aus- 
schluB der Funktionsstomngen der Nachbarteile durch entziindliche 
Hyperamie oder Druck; deshalb beriicksichtigte ich moglichst schon 
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seit langerer Zeit geheilte Falle, wo ich ein reineres Bild in bezug auf die 
Lokalisation erhalten konnte. 

Im nachstehenden gebe ich die Gesichtspunkte an, die mich bei 
den Untersuchungen leiteten. 

Es ist schon erwiesen, daB das Vorbeizeigen bei Reizung des einen 
statischen Labyrinthes auf Ungleichheit des Tonus, der Armmuskeln 
beruht, und zwar so, daB der Tonus der, der Seite des gereizten Laby¬ 
rinthes entsprechenden Muskeln erhoht wird, wodurch der Arm in der- 
selben Richtung abgelenkt wird. Wir wissen auch, daB das durch 
Vestibularreiz erzeugte Vorbeizeigen nur dann auftritt, wenn der Unter- 
suchte das Zeigen nicht sieht. Wenn er die Augen offen halt, so bleibt 
dasselbe aus(3). Wir konnen alsodarausfolgern, daBdasBewuBtseins- 
zentrum, die GroBhimrinde, die Fahigkeit besitzt, die durch Vesti¬ 
bularreiz erzeugten Tonusdifferenzen zu beseitigen. Wir konnen dabei 
zwei Modalitaten supponieren, und zwar erstens so, daB die zentralen 
Gyren durch die Pyramisbahn auf die Seite des schwacheren Tonus den 
entsprechenden Muskeln einen Reiz senden, der eine den Ausgleich 
erzielende Muskelkontraktion erzeugt; oder zweitens so, daBauseinem 
unbekannten Teile der Rinde den Muskeln mit starkerem Tonus ein 
den Tonus schwachender Impuls gesendet wird, so daB der Ausgleich 
zustande kommt. 

Die tonushemmende Fahigkeit des groBen Geliirns ist schon lange 
bekannt. So schreibt z. B. Schonborn (4): es — „bestehen zwischen 
GroBhim und Vorderhomem zweifellos auch hemmende Einfliisse, da 
bei Unterbrechung dieser Leitung der Tonus steigen kann.“ Sherin g- 
ton (5) beobachtete bei seinen Versuchen folgendes: Wenn er bei 
einem Saugetiere die Heniispharen des GroBhims entfemte, so trat 
nach kurzer Zeit in den Rumpf-, Hals- und Schwanzmuskein und in den 
proximalen Teilen der Extremitaten Muskelstarre auf (decerebrate rigi¬ 
dity). Manchmal war diese Starrheit nicht genug auffallend. In solchen 
Fallen konnte die Starrheit durch Beugen der Extremitaten bedeutend 
gesteigert werden. Diese Steigerung blieb aus, selbst die vorhandene 
Starrheit verschwand, wenn er die hinteren Wurzeln des Riickenmarks 
durchschnitt. Horsley und Thiele (6) beobachteten, daB schon die 
quere Durchschneidung des kaudalsten Teiles des Thalamus gentigt, 
um die von Sherington nach Entfemung der GroBhimhemispharen 
beobachtete Starrheit hervorzurufen; in starkster Form und ohne Ver- 
zogerung tritt die Starrheit bei Durch schneiden des hinteren Vierhiigel- 
paares auf. Auch bei weiteren Schnitten blieb die Starrheit bestehen. 
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solange, bis die Deitersschen Kerne nicht getroffen wurden. Da ver- 
schwand sie sofort. Sie verschwand auch, wcnn die von den Deitersschen 
Kemen zum Riickenmark leitenden Fasem durchschnitten wurden. 
Thiele supponiert auf Gmnd seiner FiXperimente, dafi das Zentrum 
des Muakeltonus in den Deiterskernen liegt, zu welchen aber von einem 
frontalen, wahrscheinlich in Thalamus caudalis gelegenen Zentrum 
hemmende Fasem kommen. Edinger, Waltenburg und haupt- 
sachlich Scbimanazono fanden, dafi dieses hemmende Zentrum irgend- 
wo unter dem Vierhiigel liegt, wahrscheinlich im Ganglion der Haube. 
Von hier konnten sie degenerativ ein gewaltiges Biindel bis zur Klein- 
himrinde verfolgen. Nach Durchschnitt dieses Biindels steigerte sich 
der homolaterale Tonus sofort. Edinger (7) kam 1912 nach seinen 
geistreichen und genauen Versuchen an Tauben zu fclgendem Ergeb- 
nis: Der Statotonus, die geordnete Muskelspannung, die zur Korpcr- 
haltung und zum Gehen notwendig ist (zu unterscheiden vom Tonus 
der einzelnen Muskeln, der auch in den Vorderhomem des Riicken- 
marks ein Zentrum besitzt) entsteht durch Kleinhimrezeptionen, die 
von den Sehnen und Gelenken kommen, zu denen noch ausdem Laby- 
rinthe kommende Rezeptionen hinzutreten. Diese Rezeptionen werden 
von den Kleinhimkemen zu den Kemen des mittleren Gehims und 
der Medulla oblongata iibertragen, wo die von den Kleinhimkemen 
stammenden Fasem endigen. , Zum mittleren Gehim und zur Medulla 
oblongata fiihren neue Fasem. Die Funktion des kleinen Gehims steht 
unter stetigem, vom mittleren Gehim koir.menden Hemmungseinflufi. 

Bei Kenntnis obiger Versuche und Beobachtungen drangte sich 
bei Untersuchung des Vorbeizeigens bei Schadelverletzungen der Ge- 
danke auf, dafi dieselben durch Yerringerung des vom GroBhim kom- 
menden Hemmungseinflusses entstehen konnten — naturlich unter der 
Voraussetzung, dafi (zum mindcsten beim Menschen) das tonushem- 
mende Zentrum nicht im hinteren Vierhugelpaare liegt, soudem au6- 
gedehnt in der Grofihirnrinde und dafi im hinteren Vierhugelpaare oder 
in der Haube nur das Biindel der aus diesem Zentrum konzentrisch zu- 
sammenlaufenden Fasern in verhaltnismafiig engem Raume zusammen- 
gedrangt durchgeht. 

Diese Voraussetzung wird durch die Erfahmng bestatigt, dafi in 
Fallen von Vorbeizeigen bei Schadelverletzungen die durch Labyrinth- 
reiz, also durch Tonuserhohung erzeugten Reaktionsablcnlcungen, 
welche nach der Regel in der entgegengesetzten Richtung auftreten 
miifiten, ausbleiben oder schwacher auftreten alsdiejenigen, welche auch 
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nach der Regel in dieselbe Richtung fallen mtissen. Desbalb bat sicb bei 
Kontrolle der Zeigedifferenzen bei Schadelverletzungen die Erzeugung 
von auf vestibularen Reiz auftretendem Vorbeizeigen als beste Me- 
tbode bewahrt. 

Beim Zustandekommen desStatotonus kann also folgenderInnerva- 
tionsvorgang supponiert werden: In der Medulla oblongata bilden die- 
jenigen Kemgruppen, die Edinger zusammengefaBt Nucleus motorius 
tegmenti nennt (dahin gehoren: der rote Kern, die Deitersscbe Kem- 
gruppe, Bechterewskem) das Zentrum des Statotonus. Yon bier gebt 
fortwahrend ein standiger, gleichmaBiger, grofle Spannung verur- 
sachender Impuls zu den Muskeln. Man kann diese Rolle mit der Uhr- 
feder vergleichen. Bei direktem Reize dieses Zentrums kommt die 
Muskulatur in krampfartigen Zustand. (Das ist eigentlicb das Krampf- 
zentrum Nothnagels.) Die Kleinbimkerne regulieren die Tatigkeit 
des Nucleus motorius tegmenti, wobei jede Bewegungsrichtong ein be- 
sonderes Zentrum besitzt (8). Die aus den Sehnen, Gelenken, der Kopf- 
baltung und hauptsachlich aus den Bogengangen kommenden Reize ge- 
langen in Zellen, die in gewisser Richtung Bewegung hervorrufen und 
von dort — vermittels dorthin fiihrender Fasem in entsprecbende 
Zellen des Nucleus motorius tegmenti — und erzeugen tonuserbohenden 
Reiz. DaB diese Tonuserbohung der gewollten Bewegung ganz ent- 
sprechend ist* und dieselbe nicht iiberschreitet, verdanken wir den aus 
dem GroBhim entsprmgenden Hemmungsfasem. Die Hemmungsfasem 
stammen nicbt vom Vierhligel oder der Haube, sondem aus.der Rinden- 
substanz des GroBhirns, und zwar aus der ganzen Flache derselben so, 
daB jeder Bewegimgsrichtung eine andere GroBbirnpartie als Hemmungs- 
zentrum dient. Die Hemmungsfasem verlaufen darch den Thalamus, 
dem Vierhugel und der Haube — in letzterer verhaltnismaBig in klei* 
nerem Raume als Biindel vereinigt — und endigen in den Kleinliim- 
keroen, wo sie wahrscheinlich in besonderen Zellen solche Reize hervor¬ 
rufen, welche die aus den Kemen des Nucleus motorius tegmenti ge- 
kommenetonuserhohendeWirkungin groBerem MaBe schwachenkonnen. 

Wenn die Hemmungsfasem dort verletzt werden, wo sie in einent 
Biindel vereinigt. verlaufen, z. B. bei dem hinteren Paare des Yierhiigels, 
dann wird die standige Spannung des Nucleus motorius tegmenti von 
der Hemmvfngsaktion befreit und die Muskulatur des Korpers kommt 
in krampfartigen Zustand. Diese Spannung ist bei Muskelaktion, z. B. 
beim Laufen, grofier. Jeder Jager kennt Falle, wo der laufende Hase 
nach dem Schusse vor Jem Niedersturze einen riesigen Purzelbaum 
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schl&gt. In diesen Fallen wurde wahrscheinlich das vereinigte tonus- 
hemmende Blind el beim Vierhiigel oder bei der Haube vemichtet, 
wodurch sich die im Tonuszentrum befreite Energie in einer riesigen 
Muskelkontraktion auBert. (T)ber die Hemmungsstdrungen bei Ver- 
letzungen der GroBhimrinde wird spater die Rede sein.) 

Der vestibulare Reiz verursacht durch Vermittlung des Kleinhims 
Tonuserhohung in den homolateralen Muskeln; da aber die tonus- 
hemmende Wirkung auf beiden Seiten glcich bleibt, so werden die aus- 
gestreckten Arme nach der Seite des gereizten Labyrinthes abgelenkt. 
Im Gegensatz hierzu bleibt bei Hirnverletzungen die Tonusspannung 
gleich, aber die Hemmungsaktion ist auf der einen Seite verringert, 
und dadurch scheint der Tonus auf der Seite der verminderten Hem- 
mung starker zu sein, so dafi der vorwarts gestreckte Arm nach dieser 
Seite vorbeizeigt. Diese felilende Hemmung kann man mit der Er- 
hohung des Tonus der anderen, normal gehemmten Seite kompensieren, 
was man demonstrativ durch Reizung des anderen Labyrinthes er- 
zielen kann. 

Die Erhohung des Tonus durch Reiz, wie auch die Verminderung 
desselben auf Hemmungsaktion betrifft sicherlich alle willkurlichen 
Muskeln. Der Einfachheit habe ich aber meine Untersuchungen auf die 
Armmuskeln beschrankt. Die an diesen angestellten Versuche sind 
geniigend beweiskraftig dafiir, daB die Hemmungsrolle der GroBhim¬ 
rinde als Tatsache angenommen werden kann. 

Meine Untersuchungsmethode war folgende: Nach Kenntnisnahme 
des Zustandes der Gehororgane stellte ich die spontanen (also ohne 
vestibularen Reiz auftretenden) Augenbewegungen feat. Ebenso das 
Zeigen mit den Armen vor- und seitwarts bei offenen wie auch bei ge- 
schlossenen Augen, femer das Verhalten bei der Romberguntersuchung. 
Ich stellte auch annahernd den Tonus der Armmuskeln fest. Dann er- 
zeugte ich vestibularen Reiz, zuerst rechts, dann links. Wahrend dieser 
Reize beobachtete ich das Verhalten der Augen und der Arme, sowie 
den Romberg. Den vestibularen Reiz erzeugte ich in der Regel auf 
kalorischem Wege, da bekanntlich das vestibulare Labyrinth der einen 
Seite nur auf diese Weise isoliert gereizt werden kann, so daB das andere 
in Ruhe bleibt. Den Drehstuhl benutzte ich nur dort, wo die kalorische 
Reizung kontraindiziert war (trockene Perforation des Trommelfells 
usw.). Besonderes Gewicht legte ich darauf, daB bei den spontanen 
wie bei den mit vestibularem Reiz ausgefiihrten Zeigeversuchen die 
Augen des Untersuchten vollstandig geschlossen sein sollen, denn das 
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Resultat war, wo das nicht der Fall war, entweder unsicher oder ganz 
Null. 

Bekarmtlich entsteht in den Augen bei durch kaltes Wasser er- 
zeugtem vestibuliirem Reiz ein nach der entgegengesetzten Seite ge- 
richteter rotatorischer Nystagmus. Die vorwartsgestreckten Arme 
werden in die Richtung der langsamen Bewegung des Nystagmus ab- 
gelenkt. Bei seitwartsgestreckten Armen sinkt der Arm derselben Seite 
um 7—8 cm und bewegt sich um ebensoviel nach riickwarts; der Arm 
der anderen Seite hebt sich um ebensoviel und bewegt sich 8—10 cm 
vorwarts. Gleichzeitig dreht sich der Rumpf mehr oder minder nach 
der Seite des gereizten Labyrinthes. Wenn wir durch Anderungen der 
Kopfhaltung die Richtung des Nystagmus in Riicksicht auf den Rumpf 
andem, so andert sich auch die Richtung der Armbewegungen. Wenn 
wir z. B. den bei gerader Kopfhaltung nach links gerichteten rotato- 
rischen Nystagmus, wo sich die vorwartsgestreckten Arme nach rechts 
bewegen, durch Neigung des Kopfes auf die linke Schulter so andem, 
daB die langsamen Bewegungen nach oben gerichtet sind, so werden 
auch die vorwartsgestreckten Arme nach oben abgelenkt. Betrachten 
wir nun, wie sich obige Symptome bei Schadelverletzungen andem. 

Die Schadelverletzungen zeigen verschiedene Zeigedifferenzen je 
nach der Lage der Verletzung; deshalb halte ich folgende Einteihmg fur 
zweckmaBig: I. In Hinterhauptbein — II. Stirnbein — III. Seiten- 
wandbein — mid TV. Schliifebeinverletzungen. 

I. Die Hinterhauptbeinverletzungen kennzeichnen sich dadurch, 
daB die vorwarts gestreckten Arme spontan nach der Seite der Ver¬ 
letzung abgelenkt werden. Durch Kaltwasserreizung des labyrinthes 
derselben Seite wird diese Ablenkung in beiden Armen grofier. Bei 
Reizung des Labyrinthes der anderen Seite bleibt dieselbe unverandert 
oder sie wird verspatet verringert, oder es werden die Arme in dem- 
selben MaBe wenigernach der Seite des gereizten Labyrinthes abgelenkt, 
wie sie spontan nach der Seite der Verletzung abgelenkt werden. Wenn 
die Verletzung in der Mittellinie liegt, so daB beide Hinterhauptlappen 
verletzt sind, so werden die vorwartsgestreckten Arme so abgelenkt, 
daB der rechte Arm nach rechts, der linke nach links abweicht. Diese 
Falle beweisen die von mir schon vor langerer Zeit (8) nachgewiesene 
Tatsache, daB die tonuserhohungleitenden Fasern zum Teil gekreuzt 
zu den Muskeln gelangen, und zwar so, daB die zu den Muskeln derselben 
Seite leitenden Fasern bedeutend starker sind als diejenigen, welche zu 
den Muskeln der anderen Seite leiten. Bei solchem spontanen Vorbei- 
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zeigen besteht fiir jeden Arm die oben erwahnte Regel fiir das Verhalten 
bei vestibularem Reize; namlich, daB der recbts abgelenkte Arm bei 
recht8seitigem vestibularen Reiz bedeutend starker nach rechts ab- 
gelenkt wird wie der linke, und daB anderseits der spontan nach links 
abgelenkte Arm bei linksseitigem vestibularen Reiz bedeutend starker 
nach links abweicht, wie der spontan nach rechts abgelenkte rechte 
Arm. Bei einigen Verletzungen in der Mittellinie des Hinterhauptbeins 
wird keiner der vorwarts gestreckten Arme spontan abgelenkt; es 
bleiben auch die Reaktionsbewegungen auf vestibularen Reiz aus. 
In diesen Fallen ist der Tonus der Armmuskulatur im allgemeinen 
erhoht, was man vor der Untersuchung des spontanen Zeigens fest- 
stellen kann. Zu Verletzungen dieser Art gehoren folgende Falle: 

* Fall 1. Josef Horv&t, 22 Jahre alt, k. u. k. Infanterist, im Zivilberuf 
Eisenbahnrangierer. Am 29. X. 1914 traf ihm am nordlichen Kriegsschau- 
platz ein Schrapnell an der linken Seite des Hinterhauptbeins. Nach der 
Verletzung lag er angeblich 4 Tage lang bewufitlos. Einen Monat lang konnte 
er seine Gedanken nicht soweit fassen, um einen Brief scbreiben zu konnen. 
Im Spital zu Ungvdr wurden aus seinem Schadel drei Schrapnellsplitter 
entfernt. Seitdem besserte sicb sein Zustand rapid. Spater kam er in das 
Militarspital in der Munk&csygasse (Budapest). 

Status prasens 3. XI. 1915: Von der Vereinigungsstelle der Pfeil- 
und Lambdanaht zieht nach links und abwarts zum linken Ohrlappchen 
eine 10 cm lange Hautnarbe, in deren Mitte der Knochen in einer 3 cm 
langen, iy 2 cm breiten Flache 5 mm tief eingedruckt ist. Im Nervensystem 
keine nachweisbare Veranderung; manchmal kommen Schwindelanfalle 
vor. Der Hintergrund beider Augen normal. 

Ohren-Untersuchung: beide Trommelfelle, Gehor normal. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei vor¬ 
warts gestreckten Armen Ablenkung des rechten Armes 19 cm nach links, 
des linken Armes 28 cm nach links in der horizontalen Ebene. Bei seitwarts 
gestreckten Armen bewegen sich der rechte 5 cm nach abwarts, der linke 
20 cm vorwarts und 22 cm abwarts. Bei Romberg fallt er nach links 
riick warts. 

Rechts kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 2', Schwindel nach 
2' 15". Die vorwarts gestreckten Arme werden im Anfang nach links ab¬ 
gelenkt; spater kehren sie langsam zuriick und am Ende der Unter¬ 
suchung ist der rechte 15 cm, der linke 10 cm nach rechts abgelenkt. Bei 
seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm ruckwarts, links 
30 cm vorwarts; auOerdem senken sich beide Arme um 10 cm. Bei Romberg 
schwankt er nach rechts. 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 2', Schwindel nach 2' 30". 
Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 25 cm, links 30 cm nach 
links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 5 cm vorwarts, 
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links 10 cm vor- und 25 cm abwarts. Bei Romberg scbwankt er nach links 
riickwarte. 

Bei Fall 1 war also der aufiere Teil des linken Hinterhauptlappens 
verletzt. Ungefahr ein Jahr nach der Verletzung werden die vorwarts- 
gestreckten Arme spontan nach links abgelenkt. Auf rechten vestibu¬ 
laren Reiz bewegen sich die Arme, statfc sofort nach rechts zu gehen, 
zuerst nach links und beginnen erst nach einigen Sekunden langsam 
nach rechts abzuweichen. Die Ablenkungnach rechts betragt 15—10 cm, 
wahrend sich bei linkem vestibularen Reiz die Ablenkung sofort, und 
zwar bis 25—30 cm einstellt. 

Fall 2. Moritz Sonnenschein, 19 Jahre alt, Infanterist, erlitt 
im November 1915 am nordlichen Kriegsschauplatze eine Schrapnell- 
verletzung an der rechten Seite des Hinterhauptes. Gleichzeitig wurde 
auch der rechte Unterschenkel verletzt, so daB er den rechten Full nicht 
gebrauchen kann. 

Status prasens 16. III. 1915: Am rechten Rande des Hinterhaupt- 
beins ist eine 4,5 cm lange, 3 mm tiefe Enocheneinsenkung unter einer 
gleich groBen Hautnarbe zu fiihlen. Im Nervensystem keine nachweisbaren 
Veranderung. Augenhintergriinde, Trommelfelle, Gehor und Muskel- 
tonus normal. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei 
vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 14 cm, links 2 cm nach 
rechts. Bei seitwarts gestrecktep Armen rechts 2 cm vor- und 12 cm ab¬ 
warts, links 17 cm vorwarts. Romberg wegen der FuBverletzung undurch- 
fiihrbar. 

Rechts kalte Ausspiilung: Schwacher Nystagmus nach 5'; kein 
Schwindel. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 16 cm, 
links 2 cm nach rechts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
2 cm, links 20 cm abwarts. 

Links kalte Ausspiilung: Geringer Nystagmus nach 5', schwacher 
Schwindel. Bei vorwarts gestreckten Armen rechts 3 cm, links 12 cm Ab¬ 
lenkung nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
6 cm aufwarts, links 24 cm ab- urid 19 cm vorwarts. 

Im Fall 2 war der auBere Saurn des rechten Hinterhauptlappens 
verletzt, und zwar in geringerem MaBe als bei Fall 1 der linke Lappen. 
Ungefahr vier Monate nach der Verletzung weicht der vorwartsge- 
streckte rechte Arm spontan 14cm, der linke 2 cm nach rechts ab. Bei 
linkem vestibularen Reiz betragt die Ablenkung bei vorwartsgestrecktem 
rechten Arm nur 3 cm nach links, beim linken 12 cm, etwas verspatet. 
Bei rechtem vestibularen Reiz weicht der rechte Arm sofort 14 cm nach 
rechts ab; der linke bleibt, statt abzuweichen, am Platze (2 cm Ab¬ 
lenkung zahlt nicht viel). DaB der linke Arm den Bewegungen des 
rechten nicht folgt, liegt daran, daB derselbe noch etwas paretisch ist. 
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Das ersieht man daraus, dafi der seitwarts gestreckte Arm sich spontan 
nach vom bewegt und daB er bei rechtem vestibularen Reiz stehen bleibt, 
statt sich riickwarts zu bewegen. TIbrigens ist N auch die Druckkraft be- 
deutend schwacher als beim rechten Arm. 

Fall 3. Christian Luck, 28 Jahre alt, Honved, erlitt am 5. IX. 1915 
am Sereth-FluB eine Verletzung am hinteren Teile des Schadels durch 
InfanteriegewehrgeschoB. Nach der Verletzung lag er 2 Stunden lang 
bewuBtlos und erblindete sofort. 6 Wochen war er stumm und gelahmt. 

Status prasens 21. VII. 1916: In der Mitte des Hinterhauptbeins, 
oberhalb der Protub. occ. ext. eine schrefe, 12 cm lange, stellenweise finger- 
breite, narbige Hautflache, unter welcher der Knochen fehlt. An einzelnen 
Stellen eitrige Granulationen. Augen nur schwach lichtempfindlich, fast 
blind, ^techte Papille dekoloriert, Rander verschwommen, Venen stark 
geschlangelt. Linke Papille ebenfalls verschwommen, einzelne Venen ge- 
schlangelt. Im Nervensystem keine anderen nachweisbaren Veranderungen. 
Beide Trommelfelle, Knochenleitung, Gehor normal. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei 
vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 3 cm nach rechts, links 
10 cm nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm 
abwarts, links keine. Bei Romberg kein Schwanken. 

Rechts kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 28"; Schwindel 
nach 58". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 49 cm links 
20 cm nach rechts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
14 cm, links 3 cm abwarts. Bei Romberg kein Schwanken; der Nystagmus 
verschwindet bald. 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 25", Schwindel nach 40". 
Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 9 cm, links 24 cm nach 
links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 4 cm, links 9 cm 
abwarts. Bei Romberg kein Schwanken; der Nystagmus verschwindet bald. 

In Fall 3 traf die Verletzung sowohl den rechten wie den linken 
Okzipitallappen. Dementsprechend weicht der rechte Arm spontan 
nach rechts, der linke nach links ab. Bei vestibularem Reiz weicht 
zwar jeder Arm nach der gereizten Seite ab, aber der Arm, welcher 
spontan auf die andere Seite abgelenkt wurde, wich hier in viel gerin- 
gereni MaOe ab. , 

Fall 4. Michael Kun, 33 Jahre alt, Infanterist. Am 2. X. 1914 
drang ihm bei Sabatz ein Schrapnellsplitter in das Hinterhaupt. Nach 
der Verletzung war er 10 Tage lang bewuBtlos. Erinnerung und Sehver- 
mogen wareu auch danach stark beeintrachtigt; es blieb ihm nur Licht- 
empfindung. Am 20. X. wurden in der Filiale des Roten Kreuzspitales 
auf der Gydrer-StraBe (Budapest) Knochensplitter aus dem Gehirn entfernt. 
Seitdem besserte sich sein Erinnerungs- und Sehvermogen von Tag zu Tag. 

Status prasens 25. I. 1915: In der Mittellinie des Hinterhauptes, 
2 cm oberhalb der Protub. occip. ext., ein kronengeldstiickgroBer Knochen- 
defekt. Der Kranke spricht verstandig; sein Gang ist normal, nur etwas 
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langsam. Die Augenbewegungen sind normal. Gegenstande iiber 10 m 
Entfernung kann er nicht unterscheiden. Lesen kann er nur die groBen 
Bucbstaben der Zeitung. In den Muskeln ist der Tonus im allgemeinen 
erhoht. Beide Trommelfelle normal. Standiges Obrensausen. Knochen- 
leitung auf beiden Seiten normal. Tiefe Tone hort er schwacher, hohe Tone 
gut. Flustersprache hort er rechts auf 5,5 m, links auf 4,5 m, welcbe Ent¬ 
fernung nacb Einblasen auf 6 m steigt. Rachenkatarrh. 

Vestibulare Untersucbung: Spontan kein Nystagmus. Sowohl 
die vorwarts, wie die seitwarts gestreckten Arme bleiben unbewegt. Bei 
Romberg kein Scbwanken. 

Rechts kalteAusspiilung: Mittelstarker Nystagmus nach 1' 45"; 
kein Schwindel. Die vorwarts und seitwarts gestreckten Arme bleiben 
unbewegt. Bei Romberg kein Scbwanken. * 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 1' 30"; kein Schwindel. 
Die vorwarts und seitwarts gestreckten Arme bleiben unbewegt. Bei Rom¬ 
berg kein Scbwanken. 

Wiederholte vestibulare Untersuchung: 15. II. 1915: Spontan 
wie oben. 

Rechts kalte Ausspiilung: Regelrechter Nystagmus nach 1' 20"; 
kein Schwindel, aucb nacb 5' nicht. Die vorwarts gestreckten Arme bleiben 
unbewegt. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 6 cm abwarts, 
links 6 cm aufwarts. Bei Romberg kein Scbwanken. 

Links kalte Ausspiilung: Regelrechter Nystagmus nach 1' 20"; 
kein Schwindel, auch nach 5' nicht. Die vorwarts gestreckten Arme bleiben 
unbewegt. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 5 cm auf¬ 
warts, links 6 cm abwarts. Bei Romberg kein Schwanken. 

In Fall 4 erlitt der Kranke die Verletzung beinahe an derselben 
Stelle wie Fall 3. DaB die vorwartsgestreckten Arme trotzdem weder 
spontan noch auf vestibularen Reiz abgelenkt werden, findet seine Er- 
klarung in der allgemeinen Erhohung des Tonus. 

II. Zur zweiten Gruppe der Schadelverletzungen gehoren die des 
Stimbeins. Dieselben sind dadurch charakterisiert, daB die vorwarts¬ 
gestreckten Arme, wenn die Verletzung an einer hoheren Stelle liegt, 
aufwarts, wenn dieselbe tiefer — naher zu den Augenbrauen liegt, 
abwarts abgelenkt werden. Die seitwartsgestreckten Arme bewegen sich 
( gewohnlich ab- und vorwarts. Im Falle die Verletzung in der Nahe des 
Schlafebeins liegt, werden die seitwartsgestreckten Arme eventuell 
nach ruck warts abgelenkt. Bei vestibularem Reiz bleibt die Aufwarts- 
bewegung der vorwartsgestreckten Arme manchmal aus. Aber die Be- 
wegung der seitwartsgestreckten Arme nach vorwarts bleibt meist be- 
stehen, ist sogar eventuell verstarkt. Der allgemeine Tonus der Musku- 
latur ist oft erhoht; in solchen Fallen sind die vestibularen Reaktions- 
anderungen mangelhaft oder geringfiigig* 
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In diese Gruppe gehoren folgende Falle: 

Fall 5. Anton Kusitzky, 33 Jahre alt, Honvddinfanterist. Am 
28. VII. 1915 drang ihm bei Lublin eine Kugel in die Stim. Er verlor sofort 
das BewuBtsein. 

Status prasens: 15. I. 1916. Auf der rechten Seite der Stim liber 
dem rechten Stimhiigel eine Eingangsschufioffnung. Unterhalb derselben 
eine halbkreisformige Operationsnarbe. Rechte Augenlidspalte verengert. 
Das rechte Auge sieht nach auBen; nach innen kann er es nur bis zur 
Mittellinie bewegen. Das rechte Auge ist blind, mit'dem linken sieht er gut; 
die Bewegung des linken Auges ist normal. Im Nervensystem sonst keine 
Veranderung. Beide Trommelfelle normal; Gehor einwandfrei. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus, kein 
Schwincfel. Bei vorwarts gestreckten Armen Vorbeizeigen um 3 cm auf- 
warts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 16 cm, links 
20 cm abwarts, beim rechten Arm'auch 10 cm vorwarts. Bei Romberg 
kein Schwanken. 

Rechts kalte Ausspulung: Nystagmus nach 15" (am linken 
Auge); Schwindel nach 25". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung 
rechts 28 cm nach rechts, links 12 cm nach rechts und bei beiden 3 cm 
aufwarts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm ruck- 
und 20 cm abwarcs, links 20 cm vor- und 10 cm abwarts. Bei Romberg 
Schwanken in der regelrechten Richtung. 

Links kalte Ausspulung: Nystagmus nach 18" (am linken Auge); 
geringer Schwindel nach 30". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung 
rechts 28 cm nach links, links 32 cm nach links (nach oben nicht). Bei 
seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm vor- und 5 cm ab¬ 
warts, links 18 cm nick- und 14 cm abwarts. Bei Romberg Schwanken in 
der regelrechten Richtung. 

Bei Fall 5 bewegen sich die vorwarts gestreckten Arme spontan 
nach oben und bleiben bei dieser Bewegung auch bei vestibularem Reiz 
derselben Seite, wobei die Reaktionsrechtsbewegung geringer ist. Bei 
vestibularem Reiz der anderen Seite bleibt die Aufwartsbewegung aus, 
aber die Reaktionsbewegung nach links ist groBer. Bei seitwarts ge¬ 
streckten Armen bewegt sich der rechte, der verletzten Seite entspre- 
chende Arm um 10 cm vorwarts; um ebensoviel ist die Reaktions¬ 
bewegung nach ruckwarts verringert. 

Fall 6. Gabriel Zimdnyi, 32 Jahre alt, Honvedinfanterist. Am 
17. II. 1915 drang ihm ein MasehinengewehrgeschoB in die Stim. Das 
GeschoB wurde noch denselben Tag entfernt. Er war nicht bewuBtlos, hatte 
aber groBe Kopfschmerzen und seine Arme wurden oft starr. Am 29. IV. 1916 
neuerliche Operation, wobei ein Stuck von seinem Kappenschirm stam- 
mendes Leder entfernt wurde. Seitdem ist er schwindelfrei und er fuhlt 
auch keine Starre in seinen Armen. 

Status prasens: 20. IX. 1916. In der Mitte der Stirn eine halbnuB- 
groBe Knocheneinsenkung. deren groBerer Toil auf die linke Stirnhalfte 
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fallt. Am linken Rande der Einsenkung ein kreuzergeldstiickgrofier Rnochen- 
defekt, wo die Gehimpulsation gefuhlt werden kann. Der Tonus beider 
Arme, beide Trommelfelle und Gehor normal. 

Vestibulare Untersucbung: Spontan beiRechtsschauen groBerer, 
bei Linksschauen kleinerer horizontaler Nystagmus. Bei vorwarts ge- 
streckten Armen Ablenkung recbts um 4 cm, links um 3 cm nach oben. 
Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 14 cm, links 10 cm nach 
vom. Bei Romberg kein Schwanken. 

Rechts kalte Ausspulung: Schwacher Nystagmus nach 2'; ge- 
ringer Schwindel nach 4' 20". Die vorwarts gestreckten Arme bewegen 
sich beide 15 cm nach rechts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung 
rechts um 5 cm riickwarts, links um 12 cm vorwarts. Bei Romberg geringes 
Schwanken nach links. 

Links kalte Ausspulung: Nystagmus nach 1' 20"; starkerer 
Schwindel nach 1' 30". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
12 cm nach links und 4 cm aufwarts, links 10 cm nach links und 4 cm auf¬ 
warts. Bei seitwarts gestreckten Armen Vorbeizeigen rechts 10 cm auf- 
und 15 cm vorwarts, links 28 cm ab- und 5 cm riickwarts. Bei Romberg 
Schwanken nach links. 

In Fall 6 bewegen sich die vorwarts gestreckten Arme nach oben, in 
welcher Richtung sie bei linksseitigem — der Verletzung entsprechenden 
vestibalarem Reiz verbleiben; bei Reiz der entgegengesetzten Seite 
bleibt diese Bewegung aus. Die seitwarts gestreckten Arme bewegen 
sich spontan nach vom, aus welcher Richtung sie auf entsprechenden 
vestibularem Reiz in geringem Grade nach riickwarts abgelenkt werden. 

Fall 7. Peter Valean, 21 Jahre alt, Honved. Am 7. III. 1916 traf 
ihn ein Granatsplitter an der Stim; hierbei verlor er das rechte Auge. 
2 Monate war er ohne Besinnung; keine Labmung. Am 7. IX. 1916 wurde 
er operiert. 

Status prasens: 12. IX. 1916. In der Mitte der Stirn, etwas rechts 
von der Mittellinie, ein 3 cm groBer, kreisformiger Knochendefekt, in dessen 
Mitte die Hirnpulsation sichtbar ist; diese Stelle liegt 1 cm rechts von der 
Mittellinie. Das rechte Auge fehlt; mit dem linken Auge sieht er gut. Beide 
Trommelfelle und Gehor normal. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei 
vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 5% cm nach rechts und 
4 cm abwarts, links 1 y 2 cm nach rechts und 2 cm abwarts. Bei seitwarts 
gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm vor- und 4 cm abwarts, links 
6 cm vor- und 4 cm abwarts. Bei Romberg kein Schwanken. 

Rechts kalte Ausspulung: Nystagmus nach 55"; Schwindel nach 
40". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 30 cm, links 20 cm 
nach rechts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 3 cm 
riickwarts, links 20 ein vorwarts. Bei Romberg Schwanken nach rechts. 

Links kalte Ausspulung: Nystagmus nach 1'; Schwindel nach 55". 
Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 25 cm, links 26 cm 
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nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 13 cm vor- 
und 6 cm abwarts, links 18 cm vor- und 8 cm abwarts. Bei Romberg fallt 
er nach links vorwarts. 

In Fall 7 verlauft die Verletzung von der Haargrenze abwarts. 
Die vorwarts gestreckten Arme weichen beide nach rechts und unten ab. 
Bei vestibularem Reiz bewegen sich die Arme nicht nach oben und 
riickwarts. 

Fall 8. Stefan Sziics, 30 Jahre alt, Landsturmmann. Am 20. X. 1915 
drang eine Gewehrkugel in seine Stirn. Nach der Verletzung lag er an- 
geblich eine Woche lang bewuBtlos. Einen Monat lang war er auf beiden 
Augen blind. Seit seiner Verletzung ist er vergeBlich; wenn er nachdenkt, 
verfallt er in einen „krampfartigen“ Zustand; keine Lahmung. Sein Gehor 
blieb immer gut. 

Status prasens: 19. X. 1916. An der oberen Grenze des Stimbeins, 
2 cm links von der Mittellinie, ist im Knochen eine 3 cm lange, 1 y 2 cm 
breite, 8 mm tiefe Einsenkung (Eingangsstelle des Geschosses). An der 
rechten Stirnseite 2 cm oberhalb der rechten Augenbraue, unter einer 
linearen, 1 y 2 cm langen Narbe eine seichtere Einsenkung (Austrittsstelle 
des Geschosses). Sehvermogen normal. Bei Kalte und starkerer physischer 
Arbeit Schwindel. In den Gehororganen keine Veranderung. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan bei Rechtsschauen schwa- 
cher Nystagmus. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 5 cm, 
links 4 cm aufwarts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
5 cm vorwarts,. links 8 cm vor- und 12 cm abwarts. Bei Romberg schwaches 
Schwanken nach rechts-ruckwarts. 

Rechts kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 45"; Schwindel 
nach 1'. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 14 cm, links 
15 cm nach rechts. Bei Neigung des Kopfes auf die rechte Achsel bleiben 
die vorwarts gestreckten Arme an ihrer Stelle — sie bewegen sich nicht 
abwarts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 15 cm abwarts. 
links 11 cm auf- und 17 cm vorwarts. Bei Romberg fallt er nach rechts- 
ruckwarts. 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 35"; starker Schwindel 
nach 50". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 17, links 
14 cm nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 11 cm 
vor- und 6 cm abwarts, links 13 cm vor- und 6 cm abwarts. Bei Romberg 
fallt er nach links-riickwarts. 

Im Fall 8 drang die Kugel am oberen Teile der linken Seite der 
Stim ein und entfemte sich am unteren Teile der rechten Seite der 
Stim. Die vorwarts gestreckten Arn e weichen nach oben ab; die seit¬ 
warts gestreckten nach vorwarts, der linke Arm auch nach oben. Bei 
vestibularem Reiz bewegen sich die vorwarts gestreckten Arme nicht 
abwarts, die seitwarts gestreckten Arme nicht nach riickwarts. 

III. Bei Verletzungen der Seitenwandbeine ist meist der eine oder 
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andere Teil der zentralen Gvren verletzt. Deshalb tritt in den Muskeln 
der Extremitiiten der andercn Seite Lahmung oder Lahmungsschwache 
(Paresis) auf. Wir konnen also nur die auf der Seite der Verletzung auf- 
tretenden Zeigedifferenzen verwerten. Diese Gruppe der Verletznngen 
kennzeichnet sich dadurch, daB der vorwarts gestreckte Arm der ver- 
letzten Seite nach aufwarts und auswiirts abweicht, wenn die Verletzung 
vor dem Sulcus centralis; nach ab- und auswarts, wenn dieselbe hinter 
deni Sulcus centralis liegt. Der seitwarts gestreckte homolaterale Arm 
bewegt sich nach riickwarts, wenn die Verletzung naher zur Kranznaht, 
nach vorwarts imd dabei auch abwarts, wenn dieselbe mehr hinten, nahe 
zur Lambdanaht liegt. Der Arm der entgegengesetzten. Seite der Ver- 
letzimg bewegt sich, wenn er nur paretisch ist, bei Vorwartsstreckung 
aus- und ab warts, bei Seitwartsstreckung vorwarts und abwarts, je nach 
dem Grade der Parese in groBerem oder kleinerem Made. Bei vestibu- 
larern Reiz treten die den spontanea Abweichungen entgegengesetzten 
regelnmBigen Reaktionsbewegungen nicht auf oder nur in geringerem 
MaBe. 

Zu den Verletzungen dieser Art gehoren folgende Falle: 

Fall 9. Tivadar Urs, 22 Jahrc alt, vom k. u. k. Infanterie-Reg. Nr. 37. 
Er erlitt am 12. IX. 1915 eine Schrapnellverletzung am Schadel. Nach der 
Verletzung lag er iy 2 Stunden bewuBtlos; nach dem Erwachen konnte er 
seiuen linken Aim und seinen linken FuB niclit bewegen. Nach 10 Tagen 
wurde er operiert. Nach der Operation konnte er seine linken Gliedmahen 
wieder bewegen, aber sie bliebcn schwiicher. Am 26. V. 1916 kam er in das 
Nachbehandlungsinstitut des konigl. img. Invalidenamtes in dcr Munkdcsv- 
gasse (Budapest). 

Statuspriiscns: 2. IX. 1916. Am Schiideldach, von der Vereinigungs- 
stellc der Pfeil- und Kranznaht ausgehend, zieht sich nach rechts und 
riickwarts, 45° von der Pfeilnahtrichtung abweichend, eine 9 cm lange, 
gerade Hautnarbe. Unter dieser Narbe ist am Knochen, 1 cm vom vorderen 
Ende der Pfeilnaht beginnend, auf einer 3% rra langen und 2 cm breiten 
Flacke eine 1 cm tiefe Furche fuhlbar. Der linke Arm ist bedeutend schwacher 
wie der rechte. Augenhintergrund normal. Gehor gut. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan Nystagmus auf Schauen 
rechts und links. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 9 cm 
nach rechts und 5 cm abwarts, links 11 cm nach links und 11 cm abwarts. 
Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm ab- und 5 cm 
riickwarts, links 22 cm ab- und 10 cm vorwarts. Bei Romberg schwankt 
er etwas riickwarts und rechts. 

Rechts kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 50"; Schwindel nach V 
20". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 39 cm nach rechts, 
links 12 cm nach rechts und 24 cm abwarts. Bei seitwarts gestreckten 
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Armen Ablenknng reehts 8 cm ruck- und 20 cm abwarts, links 10 cm vor- 
und 26 cm abwarts. Bei Romberg schwankt er riickwarts und reehts. 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 50"; Schwindel nach 
V 20". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung reehts 18 cm nach 
links, links 41 cm nach links und 20 cm abwarts. Bei seitwarts gestreckten 
Armen Ablenkung reehts 10 cm aufwarts, links 21 cm abwarts. Bei Rom¬ 
berg Schwanken nach links. 

In Fall 9 wurde das Gehirn in der Gegend der rechten zentralen 
und hauptsachlich prazentralen Gyren verletzt. Infolgedessen ist der 
linke Arm paretisch. Der vorwarts gestreckte rechte Arm bewegt sicli 
nach reehts und abwarts, der seitwiirts gestreckte nach riickwarts und 
abwarts. Bei vestibularem Reiz bewegt sich der seitwarts gestreckte 
rechte Arm niclit nach vorn. Der vorwarts gestreckte rechte Arm weiclit 
nach reehts doppelt so weit ab, wie nach links. 

Fall 10. Martin Teufel, 20 Jahre alt, Honvedinfanterist, wurde am 
6. VI. 1916 durch Granatsplitter am Schiidel verletzt. Er lag angeblich 
zwei Wochen lang bewuUtlos. Sein reebter Arm war vier Wochen gelahmt. 
Am 29. VI. wurde er in Szeged operiert; von dort gelangte er in das Nach- 
behandlungsinstitut des konigl. ung. Invalidenamtes in der Munkacsv- 
gasse in Budapest. 

Status prasens: 12. X. 1916. Am hinteren Rande des linken 
Seitenwandbeins, in der Nahe des Hinterhauptbeins, 4 cm von der Mittel- 
linie entfernt, ein haselnuflgroBer Knochendefekt, iiber welchen sich von 
reehts nach links cine 8 cm lange Hautnarbe hinzieht (Operationsstelle). 
Die Druckkraft der rechten Hand ist geringer als die der linken. Trommel- 
felle, Augenhintergrunde normal. Gehor gut. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei 
vorwarts gestreckten Armen Ablenkung reehts 5 cm nacli reehts, links 13 cm 
nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung reehts 10 cm yor- 
und 5 cm abwarts, links 20 cm vorwarts. 

Reehts kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 1' 30"; Schwindel 
nach 1' 45". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung reehts 20 cm nach 
reehts, links 5 cm nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung 
reehts 5 cm ruck- und 13 cm abwarts, links 57 cm vorwarts. Bei Romberg 
Schwanken in der regelrechten Richtung. 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 45"; Schwindel nach Y. 
Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung reehts 10 cm nach links, links 
18 cm nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung reehts 8 cm 
abwarts, links 10 cm vor- und 4 cm abwarts. Bei Romberg Schwanken in 
der regelrechten Richtung. 

In Fall 10 war der hintere Teil des linken Parietallappens verletzt. 
Dcm entspricht eine geringe paretische Schwache im rechten Arm, 
von dessen Abweichungen wir absehen konnen. Der vorwarts gestreckte 
linke Arm weiclit spontan nach links ab. Bei vestibularem Reiz bewegt 
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er sich iiberhaupt nicht nach rechts, nur die Abweichung nach links ist 
stark verringert. Der seitwarts gestreckte linke Ann bewegt sich spontan 
bedeutend vorwarts; anderseits bewegt er sich auf entsprechenden vesti- 
bularen Reiz nicbt nach riickwarts. 

Fall 11. Gyoko Bugariu, 27 Jahre alt, Infanterist des k. u. k. 6.I 11 - 
fant.-Reg., wurde am 11. XI. 1915 am Sehadeldach von einer Gewchrkugel 
verletzt. Nach der Verletzung war er ca. 5' bewuBtlos. FiinfWochen war 
sein rechter FuB gelahmt. Am 16. XII. wurden im Kriegsspitale in der 
Munkacsygasse (Budapest) aus der Wunde Knochen entfernt. 

Status prasens: 17. II. 1916. Am Sehadeldach, entlang der die 
zwei auBeren Gehdrgange schneidenden Ebene ist unter einer 19 cm langen 
and 3 cm breiten Hautnarbe am Knochen eine fingerbreit tiefe Einsenkung. 
Von dieser Einsenkung entfallen 3 cm auf die rechte, 7 cm auf die linke Seite. 
Auf der linken Seite der Einsenkung fehlt der Knochen an einer kreuzer- 
geldstuckgroBen Flache ganz. Der rechte FuB ist auch gegenwartig noch 
schwiicher wie der linke. Beide Trommelfelle normal; Gehor gut. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus Bei 
vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 5 cm abwarts, links 10 cm 
nach links und 5 cm abwarts. Bei seitwarts gestreckten Armen weichen beide 
Arme 10—12 cm nach vorn ab. Der Romberg-Versuch konnte wegen der 
Parese des rechten FuBes nicht angestellt werden. 

Rechts kalte Ausspulung: Nystagmus nach 5'; Schwindel nach 
5' 27". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 23 cm nach rechts 
und 16 cm abwarts, links 10 cm nach rechts und 73 cm abwarts. Bei seit¬ 
warts gestreckten Armen bleibt der rechte unbewegt. der linke bewegt 
sich 15 cm vorwarts. 

Links kalte Ausspulung: Nystagmus nach 2'10"; Schwindel nach 
2' 50". Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 17 cm, links 
27 cm nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 15 cm 
vor- und 10 cm abwarts, links 23 cm abwarts. 

In Fall 11 waren beide Parietallappen verletzt, der linke starker. 
In den Armen keine Lalimung. Spontan weicht von den vorwarts ge¬ 
streckten Armen nur der linke nach links ab; beide weichen auBer- 
dem nach unten ab. Bei vestibularem Reiz weicht der rechte Arm mehr 
nach rechts ab wie der linke; anderseits weicht der linke mehr nach links 
ab wie der rechte. Die seitwarts gestreckten Arme, welche spontan vor¬ 
warts abgelenkt werden, bewegen sich bei vestibularem Reiz nicht nach 
hinten und oben. 

Fall 12. Josef Springer, 24 Jahre alt, Infanterist, wurde am 12. II. 
1915 durch Schrapnellsplitter am Schadel verwundet; am anderen Tage 
wurde aus der Wunde ein Knochensplitter entfernt. Er verlor sein BewuBt- 
sein nicht. Keine Krampfe. Der linke Arm war 3 Monate lang gelahmt. 
Wurde in das Invaliden-Nachbehandlungsinstitut uberfiihrt. 

Status prasens: 24. X. 1916. An der rechten Seite des Schadel- 
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daches, am rechten Seitcnwandbein ist der Kuochen in der Mitte einer 7 cni 
langen Narbe in einer 3 cm langen und ebenso breiten Flache stark ein- 
gesenkt. In der Mitte dieser Einsenkung ein hellergeldstiickgroBer Knochen- 
defekt. Der linke Arm ist schwacher. Augenhintergrunde, Trommelfelle 
normal. Gehor gut. 

Vestibulare Untersuchung: Spon tan kein Nystagmus. Bei vor¬ 
warts gestreckten Armen Ablenkung rechts 8 cm nach rechts, links 2 cm 
nach links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 2 cm riick- 
und 6 cm abwarts, links 12 cm vor- und 25 cm abwarts. Bei Romberg kein 
Schwanken. 

Recbts kalte Ausspulung: Schwacher Nystagmus nach 1' 40". 
Scbwindel nach 4'. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
22 cm nach rechts und 4 cm abwarts, links 12 cm nach rechts und 4 cm ab¬ 
warts. Bei seitwarts gestreckten Armen Vorbeizeigen rechts 5 cm ruck- und 
4 cm abwarts, links 9 cm vor- und 4 cm abwarts. Bei Romberg Schwanken 
in der regelrechten Richtung. 

Links kalte Ausspulung: Nystagmus nach 1' 15"; Schwindel 
nach 4'. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 12 cm nach 
links, links 17 cm nach links und 6 cm abwarts. Bei seitwarts gestreckten 
Armen bleibt der rechte Arm unbewegt, der linke bewegt sich 5 cm vor- und 
11 cm abwarts. Bei Romberg Schwanken in der regelrechten Richtung. 

In Fall 12 wurde der rechte Parietallappen verletzt, hauptsachlieh 
vor dem Sulcus centralis. Der linke Arm ist paretisch. Der vorwarts 
gestreckte rechte Arm weicht spontan nach rechts ab. Die Reaktions- 
bewegung nach rechts ist viel starker als nach links. Der seitwarts ge¬ 
streckte rechte Arm bewegt sich etwas nach riickwarts; die Reaktions- 
bewegung nach vom bleibt aus. 

Fall 13. Georg Berki, 37 Jabre alt, Honved, wurde am 20. VII. 1915 
durch Granatcxplosion am Schadel verletzt. Nach der Verletzung lag er 
2 y 2 Stunden bewuBtlos. Der rechte Arm und rechte Full waren 8 Mon ate 
gelahmt; auBerdcra litt er an Jackson-Epilepsie. Am 5. V. 1916 wurde aus 
seinem Schadel ein hellergeldstiickgroBer Granatsplitter entfernt, worauf 
die Epilepsie ausblicb und sich auch die Lahmung rasch besserte. 

Status prasens: 12. X. 1916. Am Schadeldach auf der imaginareu 
Linie zwischen den beiden auBeren Gehorgangen, 1 cm links von der Pfeil- 
naht, ist eine halbnuBgroBe Knocheneinsenkung, von welcher in X-Fonn 
zwei gerade, je 6 cm lange Operationsnarben ausgehen. Augenhintergrunde 
normal. Rechter Arm und rechter FuB sind schwacher. Trommelfelle und 
Gehor normal. 

Vestibularc Untersuchung: Spontan horizontaler Nystagmus 
bei Schauen nach beiden Seiten. Bei vorwarts gestreckten Armen Ab¬ 
lenkung rechts 7 cm abwarts, links 8 cm aufwarts und 4 cm nach links. Bei 
seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 13 cm vor- und 14 cni 
abwarts, links 3 cm riickwarts. Bei Romberg kein Schwanken. 

Rechts kalte Ausspulung: Nystagmus nach 45"; Schwindel 
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nach 1'. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 8 cm nach 
rechts und 6 cm abwarts, links 4 cm nach recbts und 7 cm aufwarts. Bei 
seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 14 cm vorwarts und 13 cm 
abwarts, links 8 cm vorwarts und 6 cm aufwarts. Bei Romberg sehr geringes 
Schwanken in der regelrechten Richtung. 

Links kalte Ausspiilung: Nystagmus nach 1'; Schwindel nach 2'. 
Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 6 cm nach rechts und 
5 cm nach oben, links 12 cm nach links und 6 6m nach oben. Bei seitwarts 
gestreckten Armen Ablenkung rechts 21 cm vor- und 7 cm abwarts, links 
5 cm nach rQckwarts. Bei Romberg Schwanken in der regelrechten Richtung. 

In Fall 13 wurde der linke Parietallappen verletzt nahe zur Kranz- 
naht. Der rechte Arm ist paretisch. Der vorwarts gestreckte linke Ami 
bewegt sich spontan nach links und oben. Die vestibulare Reaktions- 
bewegung nach rechts ist geringer als nach links usw. 

IV. Bei Verletzungen des Schlafebeins bzw. des Schlafelappens 
andem sich die Verhaltnisse danach, ob die Verletzung vor oder hinter 
der frontalen Ebene, welche die beiden Gehorgange schneidet, trifft; 
femer, ob die Verletzung in die Tiefe drang oder oberflachlich blieb. 
Bei Verletzungen vor der obengenannten Ebene weicht bei vorwarts ge- 
streckten Annen nur der homolaterale nach auBen und unten ab, 
wahrend der Ann der anderen Seite gewohnlich unbewegt bleibt. Bei 
seitwarts gestreckten Armen weicht ebenfalls nur der homolaterale Arm 
Bpontan nach vom ab. Der and ere Arm bleibt unbewegt. Bei vestibu- 
larem Reiz tritt in Fallen von oberflachlieher Verletzung die Reaktions- 
bewegung nur in dem Anr.e der Seite des gereizten Labyrinthes auf. 
Beim anderen Arm bleibt die Bewegung aus. Wenn die Verletzung tiefer 
liegt, so ist die spontane Bewegung iihnlich der vorigen; aber bei vesti- 
bularem Reiz zeigt sich in keinem Arme die Reaktionsablenkung; aber 
der Tonus der Muskeln ist in diesem Falle schon spontan erhoht. Wenn 
die Verletzung hinter der die beiden Gehorgange schneidenden Ebene 
liegt, so bewegen sich beide Arme spontan nach der Seite der Verletzung, 
auBerdem bewegt sich besonders der homolaterale Arm auch nach 
unten. In solchen Fallen treten bei vestibularem Reiz die Reaktions- 
ablenkungen pimktlich auf mit der als Regel geltenden Modifikation, daB 
die der spoil tan en Abweichung entgegengesetzt gerichtete Reaktions- 
ablenkung urn so viel geringer ist, wie die gleichgerichtete Reaktions- 
ablenkung, als wieviel die GrdBe der s[>ontanen Ablenkung betrug. Bei 
den Verletzungen des Schlafenlappens linden wir oft nervose Schwer- 
horigkeit. 

Zu den Verletzungen dieser Art gehdrcn folgende Fiille: 

Fall 14. Kmerich Simonkovics, 23 Jahre alt, Honv6d, erlitt am 
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15. V. 1915 eine Scliadelverletzung durcli Schrapnellsplitter. Er war • 
• 22 Stunden lang bewufitlos. Wurde ofter operiert. Lahmung war nicht 
vorhanden. Am 15. VI. 1916 kam er in das Nachbehandlungsiustitut in 
Budapest mit folgendem 

Status prasens: Auf der linken Seite des Schadels, 4 cm hinter 
dem linken Augenwinkel, eine 10 cm Iange, gerade, nach ruckwarts 4 cm 
oberhalb des Gehdrganges verlaufende, 3 cm breite Narbe, unter welcher 
dor Knochen groBenteils fehlt. Der Kranke klagt, daB er mit dem linken 
Ohre gar nicht, mit dem rechten wenig hort. Beide Trommelfelle normal. 
Gehoruntersuchung: « 


Rechts: Links: 

— Weber 

4- Rinne 0 

6" Knochenleitung 1" 

20" ..A“ 0 

22" „C 4 “ 2" 

15 cm Fliistersprache 0 


1,5 m Konversationssprache 0 

Auf Einhlasen andert sicli das Gehor kaum. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei vor- 
warts gestreckten Armen rechts bleibt der rechte Arm unbewegt, links 
12 cm nach links und 5 cm abwarts. Bei seitwarts gestreckten Armen bleibt 
der recbte unbewegt, der linke senkt sich um 15 cm. Bei Romberg fallt 
er nach hinten etwas links. 

Rechts .kalte Ausspulung: Schwacher Nystagmus nach 1' 5"; 
schwacher Schwindel nach 2'. Bei vorwarts gestreckten Armen weicht der 
rechte 15 cm nach rechts ab, der linke anfangs unbewegt, nach 5" weicht 
er 6 cm nach links ab. Bei seitwarts gestreckten Armen bewegt sich der 
rechte 10cm ruckwarts und 5 cm nach oben, der linke bleibt unbewegt. Bei 
Romberg fallt er nach hinten. 

Links kalte Ausspulung: Nystagmus nach 1'5"; starker Schwindel 
nach 2'. Bei vorwarts gestreckten Armen bleibt der rechte unbewegt, der 
linke bew egt sich 15 cm nach links und 15 cm abwarts. Bei seitwarts ge¬ 
streckten Armen bleibt der rechte unbewegt, der linke senkt sich um 
20 cm. Bei Romberg fallt er bei jeder Kopfhaltung nach hinten. 

In Fall 14 war der linke Schlafenlappen v.erletzt, hauptsachlich vor 
der den Gehorgang frontal schneidenden Ebene. Der Arm der ver- 
letzten Seite. (der linke) bewegt sich spontan nach links und abwarts; 
der andere (der rechte) bleibt unbewegt. Der vestibulare Reiz wirkt 
nur auf den Arm der Reizseite; auf den anderen Arm bleibt derselbe 
wrirkungslos. (Nur der rechte vestibulare Reiz hat auf den vorwarts ge¬ 
streckten Ann eine schwache Wirkung mit Verspatung.) 

Fall 15. Johann Szicsko, 24 Jahre alt, Infanterist, wurde am 
15. X. 1915 duroll Granatsplitter am linken Schlafebein verletzt. Keine 
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Bewufitlosigkeit, keine Lahmung.- Wurde am 27. XI. 1916 in das Nach- 
behandlungsinstitut in Budapest aufgenommen mit folgendem 

Status prasens: Vor dcm linken Ohre in dor Hohe der oberen 
Insertion der Ohrmuschel ist unter einer kronengeldstiickgroflen narbigen 
Hautfliiche eine seichte Knocheneinsenkung fuhlbar. Keine Lahmung. 
Augenhintergriinde, Trommelfelle, Gebirn normal. 

Vestibulare Untersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei vor- 
wjirts gestreckten Armen bleibt der rechte unbewegt, der linke bewegt sich 
10 cm nach links und 5 cm nach unten. Bei seitwjirts gestreckten Armen 
Ablenkung rechts 4 cm vor- und 4 cm abwarts, links 10 cm vor- und 15 cm 
abwarts. Bei Romberg kein Schwanken. 

Rechts kalte Aiisspiilung: Nach 35" Nystagmus, nach 50" 
Schwindel. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 15 cm nach 
rechts, links 5 cm nach links. Bei seitwjirts gestreckten Armen bleibt der 
rechte unbewegt, der linke bewegt sich 15 cm vor- und 15 cm abwarts. Bei 
Romberg Schwanken nach rechts. 

Links kalte Ausspiilung: Nach 40" Nystagmus; nach 1' Schwindel. 
Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 5 cm, links 15 cm nach 
links. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 16 cm vor- und 
1 cm aufwarts, links 15 cm abwarts. Bei Romberg Schwanken nach links. 

In Fall 15 war der linke Schlafelappen oberflachlich vor der Gehor- 
gangsliuie verletzt. Bei vorwarts gestreckten Armen weieht nur der 
linke spontan nach links und etwas abwarts ab. In demselben Artne 
ist die Reaktionsbewegimg nach rechts gering. Bei seitwarts gestreckten 
Armen bewfegen sich beide spontan nach vorn und abwarts. Die Reak- 
tionsbewegung nach hinten bleibt in beiden Armen aus; im linken Arm 
stellt sich auch die Reaktionsbewegung nach oben nicht ein. 

Falll6. IvanBurij,40 Jahre alt, Infanterist, erlitt am 14. XII. 1914 
an der rechten Schlafe eine SchrapnellschuBverletzung, nach welcher or 
ungefiihr eine Stunde lang bewuBtlos lag. Spiitcr kam er nach Budapest in 
das Militarspital in der IstvanstraBe, wo am 15. I. 1915 durch Rontgen- 
durchleuchtung in der rechten Schlafe extrakraniell ein Schrapnellsplitter, 
intrakraniell 3—4 kleine Stiicke um den rechten Frontallappen hemm kon- 
statiert wurden. Die rechte Fazialisfalte war kaum sichtbar, der rechte Arm 
zittertc; der rechte Patellarreflex war starker. Der Tonus der Extremi- 
t-aten war erhoht, besonders auf der rechten Seite. Ende Januar wurde 
der extrakranielle Schrapnellsplitter entfernt, nebst einem Knochensplitter 
an der Schlafe, welcher oberhalb des vorderen Randes des rechten Schlafe- 
lappens das Gehirn druckte. Am 9. III. 1915 wurde er in die Ohrenabteilung 
des neuen Sankt-Johannesspitales uberfiilirt, wo wegen beiderseitiger 
Schwerhorigkeit zwolfmal Durchwarmung mit Diatherme und andere Be- 
handlungen ohne Erfolg unternommen wurden. Privatdozent Dr. Torok 
war so liebenswurdig, mir die Untersuchung zu gestatten. 

Status prasens: 3. V. 1915. An der rechten Schlafe, in der Mitte 
der zwischen dom auBeren Ende der Augenbraue und dem oberen Rande der 
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rechten Ohrmuschel gedachten Linie, eiiie nach oben hinziehende, 4 cm 
lange, einem umgekehrten C ah nl iche Narbe, die der Eingangsatelle des 
Schrapnellaplittera entapricht. 2 cm hintez dieser Stelle zwei gekreuztc, 
3 cm lange Operationsnarben, welche nach der Operation dea eingesenkten 
Knochens zuruckblieben. Beide Trommelfelle normal. Auf beiden Seiten 
von Hypastheaia nervi acuatici stammende Schwerhorigkeit. Der Muskcl- 
tonua beider Arme erholit. 

Vestibulare TJntersuchung: Spontan kein Nystagmus. Bei 
vorwarts geatreckten Armen weicht. der reclite 30 cm nach rechta und 30 cm 
nach unten ab; der linke bleibt unbewegt. Bei aeitwarts geatreckten Armen 
senkt aich der rechte um 30 cm, der linke bleibt unbewegt. Der rechte Arm 
zitfcert beim Auastrecken. Bei Romberg schwankt er nach rechta und 
ruckwarts. 

Rechta kalte Ausspulung: Nach 45" starker Nystagmus; nach 
50" Schwindel. Bei vor- und aeitwarts geatreckten Annen verhalten sich 
die Arme so wie spontan. Romberg wie spontan. 

Links kalte Ausspulung: Nach 45" starker Nystagmus; nach 
52" Schwindel. Bei vor- und aeitwarts geatreckten Armen dieselben Ki- 
acheinungen wie spontan. Romberg wie spontan, 

Auf vestibularen Reiz durch Drehung ist das Verhalten der Arme 
auch dasaelbe wie spontan, mit dem geringen Unterachiede, daB bei Linki- 
drehung d*r linke Arm 4 cm nach links abweicht. 

19. V. 1915 wiederholte vestibulare Untersuchung mit genau d<m- 
selben Reaultate. 

In Fall 16 war der vordere Rand des rechten Schlafenlappens tiefer 
verletzt. Der vorwarts gestreckte rechte Arm bewegt sich spontan nach 
rechts und abwarts. Seitwarts gestreckt senkt er sich wie gelahmt. l>er 
vestibulare Reiz hat auf die Arme keine Wirkung, obzw ar das piinktliehe 
Auftreten des Nystagmus und des Schwindels die Intaktheit des stati- 
schen Labvrinthes beweist. Es ist ein urstichlicher Zusammenhang 
zwischen dem Ausbleiben der Reaktionsbewegungen und der Erhohunx 
des Tonus der Armmuskeln vorhanden. 

Fall 17. Karl Podolszky, 29 Jalire alt, k. u. k. Infauterist, \un«h 
am 5. V. 1915 durch einen Schrapnellsplitter am Schadel verletzt. Nach 
einstiindiger BewuBtlosigkeit ging er selbat zu FuB zum Hilfsplatz; wuidc 
nicht operiert. Seit seiner Verletzung ist er am linken Ohre schwerkoriu. 
Keine Liilimung; Sehscharfe normal. Seit der Verletzung leidet er oft an 
Schwindel. Wurde in das Nachbehandlungsinstitut (Budapest, Munkacsy- 
gasse) uherfuhrt. 

Status prasens: 14. X. 1916. Oberhalb des linken Proc. ruastoi- 
deus, 2 cm iiber der Linea temporalis eine 2 cm lange, 1 cm breite, 6 nun 
tiefe Knochencinsenkung. Beide Trommelfelle normal. Fliisteraprache licit 
er auf beiden Seiten auf 1,5 m Eutfernung. Nach Einblasen bessert sich die 
Entfernung auf 6 m. 
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Vestibulare Un tersuchung: Spontan bei Linkssc-hauen schwacher 
Nystagmus. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 4 cm 
nacli links und 9 cm nach oben, links 6 cm nach links und 14 cm nach unten. 
Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 3 cm nach vorn, links 
3 cm nach vorn und 10 cm abwarts. Bei Romberg fallt. er bei jeder Kopf- 
haltung nach hinten. 

Rechts kalte Ausspiilung: Nach 30" starker Nystagmus; nach 40" 
starker Schwindel. Bei vorwarts gestreckten Armen rechts 21 cm, links 
12 cm nach rechts. Bei seitwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 4 cm 
nach hinten, links 4 cm vor- und 12 cm abwarts. Bei Romberg fallt er 
nach rechts. 

Links kalte Ausspiilung: Nach 35" starker Nystagmus; nach 40" 
starker Schwindel. Bei vorwarts gestreckten Armen Ablenkung rechts 
28 cm nach links, links 37 cm nach links und 33 cm nach unten. Bei seit¬ 
warts gestreckten Armen Ablenkung rechts 10 cm vor- und 12 cm aufwiirts, 
links 2 cm vor- und 27 cm abwarts. Bei Romberg fallt er stets nach hinten. 

In Fall 17 war Her linke Schlafenlappen hrnter der Gehorgangs- 
linie verletzt. Spontan bew r egen sich beide vorwarts gestreckte Anne 
nach links, aber der linke Arm weicht auch nach unten ab, wohingegen 
der rechte Arm nach oben abweicht. Bei seitwarts gestreckten Armen 
bewegen sich beide spontan etwas vorwarts, aber der linke weicht auch 
nach unten ab, wahrend der rechte im Niveau bleibt. Bei rechtsseitigem 
vestibulareiv Reiz reagiert der rechte Arm gut, der linke schwacher. 
Seitwarts gestreckt bewegt sich der linke Arm statt nach oben und vor¬ 
warts nach unten und vorwarts. Auf linken vestibularen Reiz weicht 
der vorwarts gestreckte linke Arm lebhafter nach links ab wie der rechte 
und sinkt auch herab. Der seitwarts gestreckte linke Arm bewegt sich 
nicht nach hinten, uni so mehr nach unten; der rechte Arm reagiert gut. 
DaB der vorwarts gestreckte rechte Arm spontan nach oben abweicht, 
beruht wahrscheinlich darauf, daB der hintere Rand des rechten Stim- 
lappens durch Kontrokoup ebenfalls verletzt wurde. 

* * 

* 

Nacli den mitgeteilten Beispieleu sind also die Zeigedifferenzen am 
meisteu ausgesprochen bei Verletzung des Hinterhaupt-, Scheitel- und 
Schlafelappens, am wenigsten bei Verletzungen der Stimlappen. Bei 
Verletzungen einzelner Gegenden erfolgen die Ablenkungen immer in 
derselben Richtung. Es ist fur diese charakteristisch, daB die kontrar 
gerichteten vestibularen- Reaktionsablenkungen entweder gar nicht auf- 
treten oder verspatet und schwacher als die gleichzeitig gerichteten. 
Mit Ausnahme der Verletzungen des vorderen Teilesdes Schlafelappens 
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treten die spoil tauen Ablenkungen in beiden Armen auf; eben so treten 
die Reaktionsablenkungen in beiden Armen gleichmaBig auf (dieLah- 
mungen selbstverstandlich abgerechnet). Das ist ein Beweis dafiir, dali 
die aus dem .GroBhim kommenden tonushemmenden Fasern gerade so 
teilweise gekreuzt zu den Muskeln gelangen wie die Fasern, welche die 
von vestibularem Reiz stammende Tonuserhohung vermitteln (■)). 

Die tonusliemmenden und tonuserhohenden Fasern geheu zu- 
sauimen zu den Muskeln. Es gehen beispielsweise zur Muskulatur der 
rechten Seite der vorwarts gestreckten Arme tonushemmende Fasern 
von der Rinde des rechten Hinterhauptlappens, tonuserhohende Fasern 
vom rechten Vestibulum. Wenn das rechte Hemmungszentrum ver- 
letzt ist, so erlangt die erhohende Wirkung der rechten Seite das I^ber- 
gewicht; darum werden beide Anne nach rechts abgelenkt. Diese Ab- 
lenkung nach rechts wird gesteigert, wenn wir das rechte Zentrum fiir 
Tonuserhohung auf deni Wege des rechten Vestibularis reizen; die Ab- 
lenkung wird verringert oder sie verschwindet auch, wenn wif das ent- 
gegengesetzte — das linke Zentnun fiir Tonuserhohung auf dein Wege 
des linken Vestibularis reizen. 

Die Verletzungen des vorderen 'I'eiles des Schlafelappens gehen 
uu8 Auskunft. an welcher Stelle des GroBhims die partiefle Kreuzung 
der tonushemnienden und tonuserhohenden Fasern stattfindet. Bei 
Verletzungen dieser Gcgend konnen wir nur bei dein Arme derselben 
Seite eine spontane Ablenkung beobachten. Beispielshalber wird bei 
Verletzung des vorderen Teiles des rechten Schlafelappens nur der 
rechte Arm nach rechts und nach unten abgelenkt, wogegen der linke 
unbewegt bleibt. Selbst bei vestibularem Reiz der rechten Seite zeigt 
nur der rechte Arm Reaktionsbewegung — iusofem die spontane Ab¬ 
lenkung gesteigert wird; beim liuken Arm fehlt die Reaktionsbewegung 
oder sie ist ganz gering. Anderseits reagiert bei linkem vestibularem 
Reiz nur der linke Arm, der rechte nicht, wogegen der Reaktionsnystag- 
mus beider Augen bei vestibularem Reiz jeder Seite piinktlich und 
gleichmiiBig auftritt. Daraus folgt. daB die partielle Kreuzung 
sowohl der tonushemmenden wie auch der tonuserhohenden 
Fasern im vorderen Teil des Schliifenlappens liegt. 

Die spontanea Ablenkungen bei Verletzung des vorderen Teilea 
des Schlafelappens konnen einen solchen Grad crreichen, daB sie Lah- 
mungen ahnlich sind. Es sind diesbeziiglich schou Irrtiimer vorge- 
kommen. C. Roemheld (9) beschrieb zwei Falle von Schadelverletzung 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber den uraachlichen Zusainmenbang usw. 


203 


mit Hemiplegie derselben Seite. Hier diirfte wahrscheinlich ein solcher 
Irrtuni vorgekommen seiii. 

Zusammenfassung: 

Die nacli Schadel verletzungen auftretenden Zeigediffe- 
renzen geben den iiberzeugenden Beweis, daB von der gan- 
zen Flache der GroBhirnrinde tonushemmende Fasern zu 
den willkiirlichen Muskeln gelangen. Die niangelhafte 
Funktion oder der A’lisfall dieser heiunienden Fasern 
verursacht in der Funktion der Muskeln nachweisbare 
Anderungen. So kann man z. B. bei den vorwarts ge¬ 
streckten Armen naehweisen, daB zu den Muskeln, welclie 
die Bewegung der Arme nach reehts ausfiihren, Hem- 
mungsfasern aus den; rechten Hinterhaupt-, Scheitel- und 
Schafelappen gelangen. Die Muskeln der linken Seite 
der vorwarts gestreckten Arme erhalten die Hemniungs- 
fasern vohi linken Hinterhaupt-, Scheitel- und Schlafe- 
lappen. Die Muskeln welche die Aufwartsbewegung der 
vorwarts gestreckten Arme vermitteln, werden von deni 
oberen Teile des Stirnlappens und dem vorderen Teile des 
Scheitellappens, die Muskeln, welche die Abwartsbewe- 
gung der vorwarts gestreckten Arme ausfiihren, vom vor¬ 
deren Teile des Schlafenlappens und dem unteren Teile 
des Stirnlappens mit Hemmungsfasern versorgt. Bei Ver- 
letzungen der genannten GroBhirnrindenteile wird die Funk¬ 
tion der von dort staminenden Hemmungsfasern geschwacht 
und so erlangt die Funktion der eben dahin fiihrenden 
tonuserhohenden Fasern das Cbergewicht und die vor¬ 
warts gestreckten Arme werden in jener Richtung abge- 
lenkt. Die Ablenkungen dieser Art konnen dutch vestibu- 
liiren Reiz der anderen Seite, der den Tonus der Muskeln 
der anderen Seite erhoht, ausgeglichen werden. Die To- 
nusdifferenz wird auch ausgeglichen -— wahrscheinlich 
durch Gbertragung — wenn der Untersuchte die Augen 
often halt und die Ablenkung sieht. — Die tonusheninienden 
Fasern kreuzen sich partiell im Vorderen Teile des Schla¬ 
fenlappens. 

* * 

* 
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Nach AbschluB meiner Untereuchungen und gegenwartiger Arbeit er- 
schien eineAbhandlung von Dr.TiburtiusSz&szund Dr.Baron Tibur- 
tius Podmanitzky: Die Rolle des Stimlappens bei Zustandekommen 
dee Vorbeizeigeversuchs. Sie verdffentlichen sieben Falle von Stim* 
verletzungen. Von diesen zeigten nur zwei Falle spontanea Vorbei- 
zeigen; die iibrigen zeigten richtig. Auf der Seite der Verletzung konnten 
sie in keinem Falle kalorische Zeigereaktion hervorrufen; auf der anderen 
Seite gelangen diese Reaktionen imrner. An der Verletzungsstelle, wo 
der Knochen fehlte, kiihlten sie den Stirnlappen mit Athylchlorid; in 
vier Fallen wurden beide vorwarts gestreckten Arine sofort naeli der 
der Verletzung entgegengesetzten Seite (kontralateral) abgelenkt. 

Diese Ergebnisse in betreff des spontanen Vorbeizeigens und der 
Reaktionsablenkungen stimmen mit den von mir beobachteten Sym- 
ptomen bei Stirnlappenverletzungen nicht uberein. Sie zeigen eher die 
Symptome bei Verletzungen des vorderen Teiles des Schlafenlappens. 
Bei zweien ihrer Falle war nach der Beschreibung tatsachlich auch das 
Schlafebein niitverletzt. Ich hatte keine Gelegenheit, die Zeigediffe- 
renzen bei Abkiihlung des Gehims durch Athylchlorid zu beobachten, 
da ich diesbeziiglich keine Versuche machte. Die von Dr. Sz&sz und 
Dr. Baron Podmanitzky untemommenen Versuche bestat.igen aber 
meine Behauptung, daB die Zeigeversuche oder richtiger der Muskel- 
tonus von der Hirnrinde beeinfluflt werden. 

Sie geben keine Erklarung der von ihnen beobachteten Erschei- 
nungen; sie deuten nur auf gewisse Bahnenverbindungen. Eine Er¬ 
klarung gibt nur meine' Hypothese. 
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(Aus einer militarischen Beobachtungsstation fiir Nervenkranke.) 

Grand] agen, Stellnng and Symptomatology der „Myotonen 
Dystrophie“ (frflher „Atrophischen Myotonie“). 

Von 

Privatdozent Dr. Alfred Hauptmann, 

Stabsnrzt und leitendem Arzt. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

1916 habe ich (1), gestiitzt auf eigene Beobachtung und unter kri- 
tischer Wiirdigung des gesamten vorliegenden Literaturmaterials zur 
Frage der „atrophischen Myotonie 4 Stellung genommen und kani zu 
dem Resultat, daB wir diese Erkrankung in erster Linie von der Myo- 
tonie, dann aber auch von der Muskeldystrophie zu trennen und als 
eigene Krankheit unter den heredofamiliaren Leiden aufzufiihren 
hatten. 

Seither at eine auffallend grolle Zahl von Fallen mitgeteilt worden, 
an Hand welcher die gleiehen Fragen beriihrt und gleiche Ergebnisse 
gezeitigt wurden. Es ware verfehlt, hieraus etwa auf ein haufigeres 
Auftreten der Erkrankung zu schlieBen oder etwa Kriegsachadigungen 
einen EinfluB auf ihr Entstehen zuzubilligen; es erklart sich das vielmehr 
ungezwungen daraus, daB das der Allgenieinheit der Arzte relativ un- 
bekannte Krankheitsbild friiher leicht iibersehen wurde, da seine 
Symptome durchaus nicht offen zutage liegen (was beispielsweise die 
regelmaBigen Fehldiagnosen aller nieiner Falle beweisen), wahrend 
jetzt, wahrend des Krieges, die Wahrseheinlichkeit der Begegnung dieser 
Patienten mit Facharzten doch eine weit groBere war. Wir haben 
hierdurch auch eine weit bessere Obersicht iiber die Haufigkeit der Er¬ 
krankung gewonnen, die in Zukunft wohl nicht mehr bestenfalls als 
bescheidenes, in Kleindruck gesetztes Anhangsel der Myotonie in den 
Lehrbiichern figurieren darf, sondem als fest umrissenes eigenes 
Krankheitsbild ihren Platz beanspruchen mufi. 

In meiner eingangs erwahnten Arbeit kam ich zu dem Ergebnis: 
Die atrophische Myotonie ist eine selbstandige Erkrankung; sie ent- 
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wick el t sich nickt etwa aus einer reinen Myotonie durch Hinzutreten 
atrophischer Prozesse. — Sie beginnt irn allgemeinen erst in den zwan- 
ziger Jahren. — Sie ist charakterisiert durch folgende Hauptsymptome: 
Besch rankling der aktiv-myotonen Symptome auf den FaustschluB; 
mechanische und elektrische Myo.R. finden sich auch in anderen (nicht 
alien) Muskeln; dystrophisch sind meist nur Gesicht, Kaumuskeln, 
Stemokleidomastoidei, Yorderarme (hauptsachlich Supinator longus). 
Peronei. Hinterstrangerscheinungen. Hodenatrophie, sexuelle Impo- 
tenz. Glatze. Katarakt. Reizerscheinungen seitens des vegetativen 
Nervensystems. — Innensekretorische Storungen spielen eine Rolle. 

Die seither in der Literatur niedergelegten Erfahrungen haben 
diesen Syniptomenkomplex als Krankheitsbild befestigt und runden ihn 
nach einigen Richtungen ab. 

Hirschfeld (2) beschreibt eiuen 26jahrigen Mann, demur neuropa- 
thisch, nicht nach der Richtung einer muskularen Erkrankung familiar 
belastet ist und bei dem sich das typische Bild einer myotonen Dys- 
trophie (nach einem Trauma) mit 23 Jahren entwickelt hat. Es fanden 
sich ausgepragte Facies myopathica, diirftige Entwicklung der Tempo- 
ralismuskeln und Masseteren, Par^se der Orbiculares oculi et oris, un- 
deutliche Sprache, schlechteEntwicklung der Stemokleidomastoidei und 
der Unterarmmuskulatur, besonders der Strecker. Keine Reflex- 
anomalien. Iloden intakt, aber Herabsetzung der Libido. Keine Glatze. 
Keine Katarakt. Starkes Schwitzen. Myotone Erscheinungen zeigten 
sioh in hervorragender Weise an der Zunge und beim FaustschluB, auBer- 
dem aber auch im Orbicularis oculi et oris, in der Muskulatur des Zapf- 
chens, des weichen Gaumens und des einen FuBes. 

H. weist besonders darauf hin, daB es ihm gelang, die myotonische 
Reaktion auch durch umschriebene Kaltereize auszulosen und fordert 
zu Nachpriifungen auf, da er in diesem Symptom eine Uberleitung zu 
den Storungen, welche bei Paramyotonia congenita (Eulenburg) und 
den myotpnoiden Intentionskrampfen (Bumke) beschrieben sind, 
vermutet. Ich glaube, daB die Moglichkeit, die myotonische Reaktion 
auch auf diese Weise auszulosen, keine besonderen Aussichten eroffnet, 
einmal, da bei Myotonie und myotoner Dystrophie der verschlimmemde 
EinfluB der Kalte bekannt ist, deren Wirkung sich lokal nicht anders 
als allgemein darstellen wird, imd dann, weil schlieBlich der lokale 
Kaltereiz nicht anders aufgefaBt zu werden braucht wie jeder andere, 
sei es der mechanische oder der elektrische Reiz, somit diese Wirkung 
eigentlich a priori in jedem Fall gegeben ist. 
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Wesentlich scheint mir aber zu sein, daB der an sich typische Fall 
gewisse Symptome, wie die Katarakt, die Glatzenbildung, die Hoden- 
atrophie (allerdings bestand Abnahme der Libido) noch vermissen lieB. 
H. weist rait Recht darauf hin, daB das Fehlen dieser Erscheinungen 
wohl dadurch zu erklaren ist, daB wir es mit einem erst sehr kurze Zeit 
(2—3 Jahre) im Gange befindlichen ProzeB zu tun haben. Es ware ja 
denkbar, daB die muskuliir-trophischen Prozesse sich friiher bemerkbar 
machen als die allgemein-trophischen, eine Feststellung, die deswegen 
schon von Interesse ware, weil sie bei fortschreitender Erkenntnis des 
Krankheitsbildes aucli schon in solchen Anfangsfallen, die noch niclit 
alle Symptome aufweisen, die exakte Diagnosenstellung ermoglichte. 
Ich komme spater liierauf noch zuriick. 

In Anbetracht des Hineinspielens der Fimktion innersekreto- 
rischer Drtisen sei auf eine Beobachtung bei dem H.schen Falle hin- 
gewiesen, namlich auf das starke Schwitzen. Ich liabe in meiner 
Arbeit sowohl auf Grand eigener Beobachtung, wie einiger Literatur- 
angaben, die aber nicht von diesem Gesichtspunkt aus besprochen 
waren, analoge Erscheinungen am vegetativen Nervensystem hervor- 
gehoben, namlich die abnorm starke Speichel- und Tranensekre- 
tion. Die H.sche Mitteilung zeigt die Bedeutung dieser Beobachtung, 
die uns noch mehrfaoh beschaftigen wird. 

Aus der Nagelischen Poliklinik berichtete Rohrer (3) iiber sieben 
Kranke, die er alle der myotonen Dystrophie zurechnet, obwohl er selbst 
zugibt, daB sich neben klassischen ,,einige ganz atypische“ Falle finden. 
Ich kann mich seinen Ausfiihrungen nicht durchweg auschlieBen: bei 
einer Krankheit, deren Bild noch durchaus nicht feststeht, deren Genese 
uns noch unbekannt ist und deren pathologisch-anatomische Grundlage 
(trotz einiger Muskeluntersuchungen) noch vollig fehlt, sollte man noch 
nicht durch Einbeziehen unklarer, wenn auch verwandt erscheinender 
Typen den bisher gewonnenen festen Gnmd wieder lockem. Wir 
miissen vielmehr bestrebt sein, moglichst alle Enveiterungen des eigent- 
Uchen Kerns auf das notwendigste MaB zu beschranken, da sonst das 
Krankheitsbild uns unter den Handen zerrinnt; wissen wir doch, um 
nur auf zwei Punkte liinzuweisen, daB myotone Erscheinungen sympto- 
matisch bei einer ganzen Anzahl von Erkrankungen beobachtet werden 
und daB Storungen, wie die Katarakt, bei den meisten ins Gebiet der 
Tetanie gehdrenden Symptomenkomplexen vorkommen. 

Wir werden deshalb ganz besonders auf das gleichzeitige Vor¬ 
kommen mvotoner und dystrophischer Symptome zu achten haben 
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und bei Fehlen einer dieser Komponenten, auch wenn and ere Verande- 
rungen, die, wie z. B. Katarakt, Reflexanomalien, psychische Verande- 
rungen, doch noch nicht ausschlaggebend fur die Diagnose sind, vor- 
liegen, den Fall noch nicht unserem Krankheitsbild unterordnen. 

Aber auch bei Ausschaltung einiger der mitgeteilten Falle bleibt 
geniigend exakt untersuchtes Material, das geeignet ist, unsere Kenntnis 
der Erkrankung zu festigen. Es ist Nageli und Fleischer, der alle 
Kataraktfalle auf das Vorliegen myotoner Dystrophie priifen lieB, 
nicht geniigend Dank zu wissen fur diese Bereicherung unseres For- 
schungsstoffes. 

Es wiirde zu weit fiihren, im einzelnen auf die sieben Falle hier ein- 
zugehen; ich will deshalb nur kurz auseinandersetzen, welche Falle und 
aus welchen Grunden ich noch nicht als myotone Dystrophie ansprechen 
mochte und inwieweit die anderen Falle das bisher bekannte Bild be¬ 
st atigen und erganzen. 

Fall 7 zeigt wohl Katarakt und myotone Symptome an der Zunge 
und am Vorderarm-Handgebiet, eine Verteilung, die wir bei myotoner 
Dystrophie am haufigsten finden; es werden aber atrophische Pro- 
zes3e ausdriicklich in Abrede gestellt. Und es ist bei dem jetzigen 
Stande unserer Kenntnis der Erkrankung auch wohl kaum angangig, 
die uncharakteristischen psychischen Storungen, welche die Patientin 
bietet, mit der „Sicherheit“, mit der R. es tut, auf den zugrunde lie- 
genden KrankheitsprozeB zu beziehen; dazu wissen wir doch tiber die 
psychischen Veranderungen noch viel zu wenig und das bisher Bekannte 
gibt uns kein Recht, ein bestimmtes psychisches Bild als fiir die Er¬ 
krankung charakteristisch anzusprechen. Es scheint mir auch auBerst 
unwahrscheinlich, daB wir jemals dahin gelangen werden, da es sich wohl 
immer nur um den Ausdruck einer gewissen psychischen Minderwertig- 
keit, wie sie bei vielen heredo-familiaren Erkrankungen gefunden wird, 
handeln diirfte. 

Im Gegensatz hierzu fehlen bei Fall 5 alle myotonen Erschei- 
n ungen bei Vorhandensein sonst charakteristischer Symptome, wie 
Katarakt und Muskeldystrophien. R. rechnet diesen Fall trotzdem zur 
myotonen Dystrophie, von der Erwagung ausgehend, daB, in Konse- 
«]uenz des verschieden hochgradigen Vorkommens myotoner und dys- 
trophischer Prozesse an den einzelnen Kranken, die Moglichkeit des 
Vorhandenseins nur dystrophischer oder nur myotoner Symptome bei 
manchen Patienten gefordert werden muBte. Auch Curschmann hat 
friiher schon derart argumentiert. Ich mochte mich diesen weitgehenden 
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Forderungen im Interesse der Befestigung des Krankheitsbildes noch 
nicht an schlieBen, da wir dann doch zu sehr in Konflikt mit rein 
dystrophischen Muskelprozessen kommen, bei deren regionarer Ver- 
teilung unter Umstanden auch einmal unser Typus znm Ausdruck 
kommen konnte; ehe man so weitgehend von dem Vorkommen myo- 
toner Symptome abstrabieren diirfte, miiBten meiner Ansicht nach 
regelmaBige Augenuntersuchungen bei reinen Dystrophikem an- 
gestellt werden, um das Vorhandensein einer Katarakt in solchen Fallen 
auszuschlieBen. Bei der Auffassung der Katarakt als einer trophischen 
Stoning bei vielleicht vorhandener mangelhafter Anlage der Linsen- 
substanz und in Anbetracht der engen Verwandtschaft aller heredo- 
degenerativer Erkrankungen scheint es mir zum mindesten nicht un- 
wahrscheinlich, daB man auch hier gar nicht so selten Triibungen 
linden wird. 

So charakteristisch Fall 6 nach dem Vorhandensein von Glatze, 
Hodenatrophie, Reflexanomalien und Muskeldystrophien mir auch zu 
sein scheint, ich mochte auch ihn noch nicht als sicher ansprechen, da 
die myotonen Erscheinungen, wenn sie uberhaupt vorhanden waren 
(anamnestisch ist nur von „Steiligkeit“ die Rede), doch so gering aus- 
gepragt waren, daB sie bei der Untersuchung in der Poliklinik (zu einer 
Zeit, wo man noch nicht auf die Krankheit achtete) nicht festgestellt 
wurden. 

Nach Ausschaltung dieser Falle bleiben somit die ersten vier (die 
positive W.-Reaktion im Blut bei Fall 2 sehe ich bei Fehlen anderer 
syphiiogener zentralnervoser Symptome als zufalligen Nebenbefund an) 
fur unsere Betrachtung iibrig: ich finde im groBen ganzen das Bild be- 
statigt, wie ich es in meiner Arbeit gezeichnet habe. Das Typische 
der Verteilung der Muskeldystrophien betrifft Gesicht (Facies myo¬ 
pathica), Temporales und Masseteren, Stemokleidomastoidei, Vorder- 
arm, Hand imd Peronei. Ich vermisse hierbei das Hervorheben einer 
besonderen Atrophie des Muse, supinator longus, was friiher 
schon aufgefallen war und was ich besonders ausgepragt auch in meinen 
Fallen fand; es scheint mir das ein so charakteristisch es Symptom, daB 
ich hierauf schon an dieser Stelle hinweisen mochte. Sehr wahrscheinlich 
wiirde man es in alien Fallen nachweisen, wenn genugend darauf ge- 
achtet wurde. 

Zu dieser charakteristischen Verteilung der Muskeldystrophien trat 
dann in weitergehenden Fallen noch ein Befallensein der Nacken-, 
Schulter- tmd Brustmuskein. 
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Die Sprache war verwaschen, undeutlich, naselnd. 

Katarakt war in alien Fallen vorhanden. 

Stirnglatzenbildung ist nicht erwahnt (im Fall 1 „Alopecie“); es 
sind allerdings unter den vier Fallen zwei Frauen. 

Bei den beiden mannlichen Patienten lag Hodenatropbie vor. 

In alien Fallen fanden sich fehlende Patellar- und Achilles- 
reflexe. 

Aktiv-myotone Symptome beschrankten sicb wiederum auf den 
FaustschluB. Mechanisch-myotone und elektrisch-myotone 
Symptome waren aucb an anderen Muskeln nachweisbar. 

Ein charakteristiscbes psychisches Bild kann nicbt entworfen 
werden; die Stimmung wird teils als frohlich-gutmiitig, teils als apa- 
thisch, weinerlich geschildert. Intellektuell erwies sich ein Fall als 
normal, ein zweiter und dritter beschrankt bzw. stupid. 

Veranderungen der Blutzusammensetzung, die einen SchluB 
auf innersekretorische Storungen erlaubten, fanden sich in den 
zwei darauf untersuchten Fallen nicht; in einem war eine Polyglobulie 
unbekannten Ursprungs nachweisbar, die Lymphozytenwerte verhielten 
sich aber, worauf besonders hingewiesen wird, normal. Auch sonstige 
Befunde, die einen SchluB auf innersekretorische Anomalien gestatteten, 
wuiden nicht erhoben; so fanden sich speziell keine tetanischen Sym¬ 
ptome. In drei Fallen war aber eine Struma nachweisbar. Tiber die 
von mir seinerzeit hervorgehobenen Erscheinungen seitens des vege- 
tativen Systems, wie abnorm starke Tranen- und Speichelsekretion, 
ist nichts erwahnt; sehr wahrscheinlich sind die Patienten aber hieriiber 
auch nicht speziell gefragt oder ist seitens der Untersucher besonders 
hierauf geachtet worden. 

Der Beginn der Krankheit fallt, entsprechend den bisherigen Er- 
fahrungen, zwischen das 27. und 33. Jahr, wobei (soweit sich das uber- 
haupt einwandfrei feststellen laBt) der dystrophische ProzeB dem myo- 
tonen in drei Fallen vorausging, in einem folgte. Ich mochte aber mit 
Riicksicht auf die Unsicherheit anamnestischer Angaben auf diese Fest- 
stellung keinen Wert legen, zumal die zeitlichen Intervalle recht gering 
waren. 

Wichtiger scheint mir, in Anbetracht meiner obigen Ausfuhrungen 
bei dem Hir schf eld schen Fall, die Beobachtung zu sein, daB die Augen- 
storungen im allgem einen (nur bei einem Falle folgten sie den dystro- 
phischen Symptomen erst nach vier Jahren) gleichzeitig mit den myo- 
tonen bzw. dystrophischen Prozessen auftraten. 

14* 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



212 


Hauptmann 


In einem Falle wurden exzidierte Muskelstiickchen von Prof. Hei- 
denhain anatomisch untersuclit. Es ergab sich eine starke Kern- 
vermehrung im Zwischengewebe und in den Muskelfasern, wobei das 
Auffallendste war, daB die Kerne nicht, wie normal, unter dem Sarko- 
lemm lagen, sondem innerbalb der Faser selbst, wo man sie teilweise in 
langen Ketten von 6—10 Stuck hintereinander antraf. Neben ein- 
zelnen hypertrophischen fanden sich atrophische Fasem. Wahrend im 
allgemeinen die Fibrillen sehr gut erhalten waren, auch die Querstreifung 
gut erkennen lieBen, fanden sich an einigen Stellen Verklumpungen der 
Fibrillen zu einer Masse, die keine Details mehr erkennen liefi, und in 
dieser eine gewaltige Anhaufung von Kemen. R. erblickt in der zen- 
tralen Lagerung der Kerne, die in dieser RegelmaBigkeit sich nicht bei 
reiner Myotonie findet, ein Verbleiben der Muskelfasern auf embryoualem 
Zustande, da nach Heidenhains Erklarung dort diese Lagerung der 
Kerne das Norinale sei. 

Was das f am ilia re Vorkommen der Erkrankung angeht, so war 
sehr interessant, daB in einem Fall eine Schwester, in einem anderen die 
Geschwister des Vaters, sowie der GroBvater vaterlicherseits und dessen 
Geschwister an der gleichen Krankheit gelitten haben sollen. Und 
weiterhin ist wichtig, daB in einem dritten Falle die Mutter der Pa- 
tientin auch an „Star“ erkrankt war. Wie ich in meiner Arbeit be- 
tonte, ist gerade das Vorkommen von Katarakt auch bei anderen 
Familiengliedern wesentlich fiir die Abtrennung der Erkrankung von 
der Myotonie, da es die trophische Komponente des Prozesses in den 
Vordergrund riickt. 

Also unter vier Fallen wieder dreimal ein familiares Auftreten! Ich 
kann Rohrer nicht beipflichten, wenn er auf Grund einer Zusammen- 
stellung aller Literaturfalle (bei welcher eben auch unsichere Falle 
figurieren, wie z. B. die von mir oben ausgeschalteten), wobei er 23 fami- 
liiiren 39 nichtfamiliare gegeniiberstellt, gerade in dem nicht sicher 
familiaren Auftreten der myotonen Dystrophie ein Unterscheidungs- 
merkmal der echten Myotonie gegeniiber erblickt. Ich bin sicher, daB 
man bei Eliminierung aller unsicheren Falle, und vor alien Dingen, wenn 
man eben auch das Vorkommen von Katarakt (vielleicht auch noch 
anderer trophischer Storungen) in der Familie beriicksichtigt, einen 
weit hoheren Prozentsatz an familiarem Auftreten finden wiirde. Die 
Schwierigkeiten einer wirklich exakten Familienforschung sind ja, 
wie ich in meiner ersten Arbeit zeigen konnte, so groB, daB ich es fiir 
verfriiht halte, ein familiares Auftreten der Erkrankung abzulehnen, 
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ehe nicht in jedem verwerteten Fall auch wirklich wenigstens ein Teil 
dernachsten Familienglieder arztlicb, besonders auch augenarztlich, 
auf das Vorhandensein irgendwelcher verdachtiger Symptome unter- 
sucht ist. 

Wenn ich unter den in meiner ersten Arbeit zusammengestellten 
Patienten, bei welchen diese strenge Forderung noch nicht erfullt war, 
unter 17 Fallen schon neunmal familiares Auftreten fand, und wenn 
Rohrer bei Anlegung eines etwas weiteren MaBstabes auch schon in 
der Halfte der Falle zu dem gleichen Ergebnis kam, so ist meines Er- 
achtens der SchluB, daB das familiare Auftreten bei der myotonen 
Dystrophie wohl das gesetzmafiige sein wird, nicht ein voreiliger. 

Ober einen recht charakteristischen Fall berichteten vor kurzem 
Baake und VoB (4). Der 32jahrige Mann bot Facies myopathica, 
Sprachstorung, Dystrophie der Stemocleidomastoidei, der Vorderami- 
muskulatur, insbesondere des Supinator longus und der DorsaU 
muskulatur der Unterschenkel. Die aktiv-myotonen Symptome zeigten 
sich in der Hauptsache nur beim FaustschluB (in geringem Grade auch 
beim KieferschluB); elektrische und mechanische myotone Reaktion 
war auch noch in anderen Muskeln nachweisbar. Achillesreflexe sehr 
schwach bis fehlend, Patellarreflexe scliwach. Stimglatze. Chvostek- 
sches Zeichen angedeutet. (Keine Impotenz.) Auf psychischem Gebiet 
Stumpfheit, Gedachtnisschwache, ethischer Defekt. 

Mit diesem Symptomenkomplex reiht sich der Fall durchaus 
unserem Typus an. Die normale Beschaffenheit der Hoden darf uns 
hieran nicht irre machen, da wir auch an anderen im iibrigen charakte¬ 
ristischen Fallen das Fehlen des einen oder anderen Symptoms, welches 
im Prinzip dem Krankheitsbild eigentiimlich ist, sahen. 

Auffallender ware schon das einseitige Vorhandensein des Ba- 
binskischen und Oppenheimschen Zeichens; da dieses aber, wie 
ausdriicklich angegeben wird, nur voriibergehend ausgelost werden 
konnte, mochte ich es dock noch nicht als Ausdruck eines zentral- 
nervosen Leidens ansprechen. Der Stockersche (5) Fall, auf welchen 
als Parallele hingewiesen wird, charakterisiert sich doch nach 
mancher Richtung als nicht zur myotonen Dystrophie gehorig: 
die dauernde Muskelrigiditat und der bei intendierten Bewegungen 
auftretende Wackeltremor haben schon S. veranlaBt, an eine der 
Wilsonschen oder Parkinsonschen Krankh^it nahestehende, auf 
einer Stammganglienerkrankung beruhende Affektion zu denken. 
Zu dem bis jetzt bekannten Symptomenkomplex der myotonen 
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Dystrophie scheinen jedenfalls spastische Erscheinungen nicht 
zu gehoren. 

Noch auf eine andere Feststellung, die B. und V. machten, muB 
eingegangen werden: sie schreiben, daB aie neben elektriscb-myotonen 
Symptomen auch noch Entartungsreaktion an einzelnen Muskeln 
gefunden hatten. Eine eigentliche Ea.R. gehort nach den bisherigen 
Erfahrungen nicht zum Bilde der myotonen Dystrophie. Ich wies in 
meiner ersten Arbeit schon darauf hin, daB friiher bisweilen eine Ver- 
wechslung myotoner und Entartungs-Reaktion vorkam, daB spater 
aber die Frage dahin entschieden wurde, ea konne sich wohl tun Ab- 
weichungen der Myo-R. in den atrophischen Muskeln handeln, die aber 
prinzipiell nichts mit Ea.R. zu tun hatten. Eine Verwechslung lag 
insofern nahe, als man tatsachlich bisweilen trage, ja wurmformige 
Zuckungen bei direkter galvanischer Reizung beobachtete. DaB es sich 
dabei aber doch nicht um eigentliche Ea.R. handelt, geht unter anderm 
daraus hervor, daB die Zuckungstragheit nur bei SchlieBungsreizung in 
die Erscheinung trat, wogegen die Anodenoffnungszuckungen durchaus 
prompt verliefen; ferner daraus, daB bei mehrfacher Wiederholung der 
Reizung auch die SchlieBungszuckungen ihren tragen Charakter ver- 
loren. Die Tragheit des Zuckungsanstieges ist iibrigens nicht nur bei 
galvanischer, sondem auch bei faradischer direkter Reizung zu konsta- 
tieren, und die Erregbarkeit des atrophischen Muskels vom Nerven 
aus fur den faradischen Strom ist erhalten. 

Aus den Angaben der Autoren B. und V. gelegentlich ihrer elek- 
trischen Untersuchungen geht nicht hervor, ob sie ihr Augenmerk 
speziell darauf gerichtethaben, durch derartige Kontrolluntersuchungen 
diese Frage sicher zu entscheiden. Da sie schreiben, meine Arbeit erst 
nach Entlassung des Patienten zu lesen bekommen zu haben, glaube 
ich, das nicht annehmen zu diirfen. Da im atrophischen Tibialis anticus, 
dem einzigen Muskel, in dem sie von „trager Zuckung“ sprechen, bei 
hoheren Stromstarken Myo-R. nachweisbar war, mochte ich es einst- 
weilen noch dahingestellt sein lassen, ob wir es wirklich mit echter Ea.R. 
zu tun hatten. 

An eine neuritische Atiologie, welche die Verfasser auch in Er- 
wagung ziehen, speziell an ein ins Gebiet der neuralen Form der 
Muskelatrophie fallenden ProzeB mochte ich nicht denken, da die 
Verteilung der Atroph^en doch zu sehr differiert. Wenn auch an den 
Beinen bei dieser Erkrankung die langen Strecker zuerst atrophieren, 
so sind doch meist auch die kleinen FuBmuskeln befallen, und vor alien 
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Dingen sind an den oberen Extremitaten auch gerade die kleinen 
Handmuskeln der zuerst betroffene Teil. Die ,,maBige Druckschmerz- 
haftigkeit der Nervenstamme und der Waden“ geniigt, wenn man das 
Vorliegen echter Ea.E. nach meinen obigen Ausfiihrungen noch als 
ungewiB hinstellt, meines Erachtens dann nicbt, um das Vorliegen 
eines neuritischen Prozesses wahrscheinlicb zu macben. 

Anhaltspunkte fiir eine Affektion innersekretorischer Driisen 
lagen nicht vor, allerdings feblen speziell hierauf gericbtete Unter- 
suchungen. Die Schilddriise war jedenfalls normal und aus der An- 
deutung des Chvostekschen Zeichens allein diirfen noch keine weit- 
gehenden Schliisse gezogen werden. 

Der Beginn der Erscheinungen im Alter von 22 Jahren entspricht 
dem bisher bekannten Typus. 

Der Anamnese nach scheint es so, als ob die dystrophischen Muskel- 
prozesse den eigentlichen myotonen um viele (neun?) Jahre voraus- 
gegangen waren. Sicher bewiesen ist das aber keineswegs, da sehr wohl 
elektrische imd mechanische myotone Symptome auch damals schon 
vorhanden sein konnten. Wir sehen jedenfalls aus Fallen, bei welchen 
die atrophischen Vorgange noch jiingeren Datums waren, daB der 
myotone ProzeB vorhanden sein und viele Muskeln ergriffen haben 
kann, ohne daB er subjektiv schon in erheblicherem Grade bemerkbar 
wurde. 

Die hereditare Belastung ist, wenn sie auch nicht das Vorhanden- 
sein der gleichen Erkrankung zeigt (auf Katarakt sollte noch gefahndet 
werden), insofern sehr bemerkenswert, als drei Geschwister an eigen- 
artigen nervdsen Stdrungen litten: ein Bruder ist Idiot, ein zweiter 
starb an fortschreitender Lahmung der Beine mit KlumpfuBbildung 
und Beteiligung der Sphinkteren, eine Schwester leidet an merk- 
wiirdigen Schlafzustanden und ist geistig und korperlich minderwertig. 
Eine solche Haufung schwerer nervoser Zustande bei den nachsten 
Familienangehorigen laBt uns meines Erachtens auch in diesem FalJe 
einen.Beweis fiir die heredo-familiare Auffassung der Erkrankung 
erblicken. 

Auch hier konnte eine hifftologische Muskeluntersuchung 
(durch Monckeberg) vorgenommen werden: es fanden sich rein atro- 
phische Prozesse (ohne degenerative Vorgange) mit starken Kaliber- 
differenzen, Kernvermehrung und teilweisem Verlust der Querstreifimg. 

SchlieBlich haben in der allerjiingsten Zeit im medizinisch-natur- 
wissenschaftlichen Verein zu Tubingen Fleischer, Nageli und Hei- 
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denhain (6) iiber insgesamt 38 Falle berichtet. Das Krankheitsbild 
als solches hat, keine Erweiterung, aber sicher eine weitgebende Festi- 
gung erfahren, da der oben als charakteristisch angegebene Symptomen- 
komplex sich ini Grande immer wicder fand. Ich kann es mir daher 
ersparen, im Einzelnen auf die Verteilung der Muskeldystrophien, der 
sonstigen trophischen Storangen und der myotonen Veranderangen ein- 
zugehen. Einige Punkte machen aber doch eine Diskussion notwendig: 
zunachst die von Nageli beschriebenen psycbischen Storangen. lob 
muB hier seine Worte zitieren, uni zu zeigen, wie recht ich hatte, wenn 
ich 6ben gelegentlich der Besprechung der Rohrerachen Arbeit davor 
warnte, psychische Veranderangen neben ungeniigenden anderen Sym- 
ptomen rait fur die Diagnose zu verwenden. N. schreibt: „Vorwiegend 
trifft man hier miirrisches, verdrossenes, unwirsches Benehmen, eine 
groBe Unleidigkeit und Wehleidigkeit, eine oft hochgradige Apathie, 
ein Verweigem der notwendigen Untersuchungen. Dem gegeniiber gibt 
es aber auch Erkrankungen mit Gutniiitigkeit und Indolenz. Daneben 
zeigt, sich eine starke Abnahme der Intelligenz und der geistigen Reg- 
samkeit.“ Aus so uneharakteristischen psycbischen Svmptomen (und 
ich kann das auf Grand meiner eigenen Erfahrangen nur bestatigen), die 
sich zum Teil gerade widersprechen konnen, wird man unmoglicli 
mehr schlieBen konnen, als daB eben die psychische Sphare bei der 
Erkrankung mit affiziert ist oder wenigstens sein kann. Diese Ver¬ 
anderangen stellen aber viel zu geringe Abweichungen von der Norm 
vor, als daB man in ihnen einstweilen ein diagnostisches Hilfsmittel 
erblicken konnte. 

Es muB in diesem Zusammenhange weiter darauf hingewiesen 
werden, daB das AuBere der Patienten durch die charakteristische Facies 
myopathica eine mangelhafte Intelligenz vortiiuschen kann, wie ja 
auch Nageli schreibt, daB die Abnahme der Intelligenz und der gei¬ 
stigen Regsamkeit ,,sofort schon aus den schlaffen Gesichtsziigen und 
aus der vollkommen fehlenden Mimik' 1 ersiclitlich ware. „Mitimter 
sitzen alle vier Geschwister der vorgefiikrten Gruppe mit offenem 
Munde, mit herabhangeuden Augenlidern ohne jedes Mienenspiel lange 
Zeit vollig stumpfsinnig da.“ 

Ncu ist der Hinweis auf auch das Skelett ergreifende trophische 
Storangen. Dieniedrigen Gewichtszahlen der Patienten werden mit einei 
Abnahme des Kalkgehaltes der Knochen in Beziehung gebracht, wie 
sich in einem Teil der Falle auch hochgradige Knochendeformierangen 
in Form von Kvphosen, Skoliosen und Lendenlordosen fanden. 
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Blutveranderungen wurden wohl in einigen Fallen konstatiert, 
ohne daB sich aber einstweilen ein charakteristisches Blutbild ergeben 
hatte. Aniimie, Polyglobulie, Eosinophilie, Leukozytose (ilie Lympho- 
zvtose) zeigte sich. Die Blutgerinnungszeit war normal. 

Eine bemerkenswerte Bestatigung meines Hinweises auf Storungen 
der Speichel- und Triinensekretion erblicke ich in den gleich- 
lautenden Angaben Fleischers, der diese Erscheinungen haufig be- 
obachtete. Abweichend von ihm aber, deralsUrsacheLagophthalmus 
und Offenstehen des Mundes anschuldigt, mochte ich meine schon 
friiher geauBerte Ansicht auch heute aufrecht erhalten, nicht in diesen 
mechanischen Momenten, sondern in Anomalien im autonomen System 
die Veranlassung erblicken. Denn ich beobachtete diese Sekretions- 
storungen auch bei Intaktheit der LidschlieBer, ohne Lagophthalmus, 
und sehe in ihnen nur ein Analogon zu der abnorm starken SchweiB- 
sekretion, die sich, wie aus dem Hirschfeldschen Falle hervorgeht, 
und wie zu zeigen sein wird, auch bei atrophischer Myotonie findet. 

Wenn Nageli mit der Verwertung der bei vielen Fallen gefundenen 
Struma oder auch des vollkommenen Fehlens einer palpablen Schild- 
driise mit Rucksicht auf lokale Verhaltnisse vorsichtig verfahrt, so ist 
dem nur zuzustimmen, wie ich iiberhaupt in der Kritik der bisher fur 
die Annahme einer innersekretorischen Stoning vorliegenden Be- 
weise einen etwaswenigerweitgehendenStandpunkteinnehmen mochte. 

Es geht aus tneiner ersten Arbeit schon hervor, daB ich diesen Yor- 
giingen einen weitgehenden EinfluB zubillige, nicht bloB auf Grund der 
bisher bekannten trophischen Storungen, wie derKatarakt, derHoden- 
atrophie, der Glatzenbildung, der allgemeinen Stoffwechselstorung. 
sondern auch auf Grund von Blutveranderungen und Storungen der 
Speichel- und Tranensekretion, auf die ich speziell hinwies. Immerhin 
verfiigen wir aber doch noch nicht iiber ein geniigend groBe Zahl 
wirklich exakt und ausgiebig durchuntersuchter Fiille (gerade auch in 
bezug auf die morphologische Blutzusammensetzung, die Blutgcrinnung, 
die Reaktion auf Adrenalin, Atropin, Pilokarpin usw.), um mit der 
Sicherheit, mit der Nageli es tut, die „pluriglandulare innersekre- 
torische Erkrankung“ als den Kern der atrophischen Myotonie an- 
zusehen. Er geht so weit, nicht nur Falle, bei welchen ausschlieBlich 
dystrophische Symptome vorhanden waren, myotone aber giinzlich 
fehlten, zu der Erkrankung zu rechnen (einen Standpunkt, den ich 
oben bei der Kritik der Rohrerschen Arbeit schon als einstweilen noch 

zu wenig gesichert bezeichnet habe), sondern die Erkrankung auch 
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von den Muskeldystrophien grundsatzlich zu trennen. Wie 
sie von der Myotonie nur das eine Symptom der myotonen Musk el - 
reaktion habe, im iibrigen ihr aber nicht wesensverwandt sei, so habe 
sie mit den Muskeldystrophien nur die Verteilung der dystrophischen 
Partien gemeinsam. 

Als Arbeitshypothese ist diese Auffassung durchaus zu be- 
griiBen; sie liegt dem Internen natiirlich naher als dem Neurologen 
und sie entspricht auch der modernen Forschungsrichtung. Fur die 
nosologische Fundierung der Erkrankung erscheint sie mir einstweileu 
zu umstiirzlerisch und noch zu wenig beweisbar. 

Ich wies oben schon darauf hin, daft erst bei reiner Muskeldystrophie 
ebenso regelmaBige Untersuchungen auf das Vorliegen von Katarakt 
oder anderer trophischer Storungen angestellt werden muBten, ehe man 
behaupten darf, daB nur bei der „atrophischen Myotonie 44 die muskel- 
dystropbischen Prozesse eines unter vielen Symptomen einer Er¬ 
krankung der innersekretorischen Driisen sind. Vielleicht kame man 
bei positivem Ausfall der Untersuchungen dann uberhaupt dahin, in 
den Muskelveranderungen sekundare Prozesse zu erblicken. Man 
miiBte weiterhin bei Thomsenscher Myotonie die gleichen Unter¬ 
suchungen anstellen (wobei wir uns erinnern wollen, daB Erb schon 
vor vielen Jahren, als man von innersekretorischen Problemen noch 
nichts wuBte, die Thomsensche Krankheit als eine Art Tropho- 
neurose des Muskels auffaBte, deren Ausgangspunkt in zen- 
tralen trophischen Apparaten zu suchen sei) imd miiBte auch 
andere heredo-familiare Erkrankungen in ahnlicher Richtung durch- 
forschen. So sind z. B. bei der Friedreichschen Ataxie geniigend 
Symptome besclirieben, die in dieser Richtung verwertbar wiiren, wie 
Salivation, Katarakt, vasomotorische Storungen, Kombination mit 
muskelatrophischen Prozessen, wie uberhaupt von modernen Neuro¬ 
logen, insbesondere Jendrassik, hervorgehoben wird, daB die heredi- 
taren Nervenkrankheiten keine scharf abgeschlossenen Krankheits- 
bilder darstellen, sondern ineinander ubergehende Svmptomenkomplexe 
besitzen. 

Jedenfalls selie ich einstweilen noch keine Veranlassung, die 
myotonen und dystrophischen Erscheinungen de^ Krankheitsbildes 
nur als den anderen trophischen Storungen ebenbiirtige Symptome zu 
betrachten, und, wenn ich es iibertreiben soil, eine atrophische Myotonie 
zu diagnostizieren, wenn nur eine Katarakt, eine Glatze, Hodenatrophie 
und gewisse Blutveranderungen vorhanden waren. Es sei denn. daB 
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man durch weitere Untersuchungen in der oben von mir bezeichneten 
Richtung dabin kame, alle diese heredo-familiaren Leiden nur als durch 
eine pluriglandulare innersekretorische Erkrankung verarsacht aufzu- 
fassen, was dann eine vollkommen neue, andersartige Einteilung der 
ganzen Gruppe zur Folge haben muBte. 

Wie kompliziert iibrigens derartige Fragestellungen sind, dafiir 
mag als Beleg dienen, daB selbst die Katarakt, je nach ihrer Bildung, 
als Ausdruck einer speziellen Driisenstonmg angesehen wird. So wider* 
spricht Fleischer auf Grand des Aussehens der Katarakt der Cursch- 
m ann schen Auffassung, wonach sie der Ausdruck einer latenten Tetanie 
auf dem Boden einer krankhaften Affektion der Parathyreoidea sei, 
da es sich bei Tetanie um einen groBen harten Kern und perinuklearen 
Beginn handele, wahrend bei der atrophischen Myotonie die weiche 
Katarakt mit sternformigem Beginn in der hinteren Kortikalis charak- 
teristisch sei. 

Als Form der Katarakt wird als typisch bezeichnet: Beginn in 
Sternform in der hinteren und vorderen Kortikalis, mit Ablagerung 
feiner punktformiger Triibungen in der Linsensubstanz und Vakuolen- 
bildimg, rasche Reifung zu einer weichen Katarakt mit kleinem Kern; 
meistens Doppelseitigkeit. Frauen erkranken an der Katarakt in der 
Mehrzahl vom 25. bis 35., Manner vom 35. bis 45. Jahr. 

Das wichtigste Ergebnis ihrer Feststellungen scheint mir der Nach- 
weis des ausgesprochen familiaren Auftretens der Erkrankung 
zu sein. Der Keim wird latent Generationen hindurch (bis zu fiinf Gene¬ 
ration en) vererbt, um schlieBlich in einer Generation zur myotonen 
Dystrophie zu fiihren. Nicht selten fand sich in der der myotonen 
Dystrophie vorhergehenden Generation einfache prasenile Katarakt bei 
dem die Vererbung iibermittelnden Elter oder auch bei Geschwistem 
desselben, zuweilen als senile Katarakt in noch hoheren Generationen, 
.,so daB die Katarakt als ein Zeichen der in der Generations- 
reihe fortschreitenden Krankheit aufzufassen ist, die 
schlieBlich zur myotonen Dystrophie fiihrt.“ 

Die Familienuntersuchungen haben auBerdem andere Degenera- 
tionszeichen in den Familien nachweisen lassen: starke Kindersterblich- 
keit, kinderlose Ehen, haufiges Ledigbleiben, moralische Degeneration; 
das fiihre in vielen Fallen zum Ausloschen der Familie und damit 
auch zum Yerschwinden der Krankheit. 

Heidenhain hat unter vier Fallen dreimal einen eigenartigen, 
bisher nicht beobachteten Befund an der Muskulatur gemacht. Unter- 
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sucht wurden vorzugsweise der Supinator longus und Pektoralis. Es 
zeigte sich an sehr vielen der Muskelfasem eine unter dem Sarkolenun 
gelegene Schicht zirkularer, quergestreifter Fibrillen, welche demnach 
die normalen Langsfibrillen der Faser scheiden- oder bindenartig um- 
faBte. Ein solcher Befund war bisher in der normalen und pathologischen 
Anatomie der Muskelfaser unbekannt. H. fand aber das gleiche Yer- 
halten dann auch bei einem Fall von Myotonia congenita und aucb bei 
den normalen Augenmuskeln des Hundes. Die histologische Bedeutung 
des Befundes ist noch ungeklart. Es fragt sich namlich, ob man eine 
gleichzeitige oder altemierende Innervation der Ring- und Langs¬ 
fibrillen annebmen will. Im ersten Falle wiirde sich zwischen den beiden 
Fibrillensystemen ein hoher Flachendruck entwickeln, welcher eine 
Versteifung der Faser zur Folge haben miiBte, worin man also eine 
Erklarung fiir das mechanische Entstehen des myotonen Geschehens 
erblicken konnte; im zweiten Falle wiirde eine Kontraktion der Ring- 
fibrillen die Expansion der kontrahierten Langsfibrillen unterstiitzen, 
was einem Versuch der Natur gleichkame, das physiologisch krankhafte 
Geschehen, den myotonen Spannungszustand, zu iiberwinden. 

Die groBe Zahl von 38 Fallen (selbst wenn der eine oder andere bei 
Anlegung des von mir angegcbenen MaBstabes eliminiert werden miiBte) 
beweist, daB die Krankheit nicht so selten ist, wie aus der sparlichen 
Menge friiherer Publikationen geschlossen werden miiBte. Wie der 
Hergang an der Tiibinger Klinik zeigt, werden in Zukunft wohl die 
AugenarztediePf lichthaben, bei verdachtigen Fallen den Neurologen 
zu Rate zu ziehen. 

(Der Vollstiindigkeit halber, und um nach mir kommenden Autoren 
Arbeit zu ersparen, erwahne ich, daB die Arbeiten von Albrecht (7) 
Hiibner (8) und Lewandowskv (9), die neuerdings zum Teil in 
unser Gebiet fallende Fragen behandeln, nichts in dieser Hinsicht Ver- 
wertbares enthalten.) 


Das steigende Interesse an der Erkrankung rechtfertigt die neuer- 
liche Mitteilung zweier Falle: 

Fall 1. H., 28jahriger Metzger. Beide Eltern an Schwindsucht 

gestorben, desgleichen ein Bruder. Ein Bruder gesund. Eine Schwester 
des Pat., die 38 Jahre alt ist, soli seit Jahren an einer Muskelschwache 
beider Beine leiden; myotone Storungen sollen bei ihr nicht vorliegen. 

Als Kind gesund. Keine neuropathischen Stigmata. In der Schule 
sehleeht gelernt. 
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Schon wahrend der Schulzeit (ca. mit 10 Jahren) will er von semen 
Lebrern und seinen Eltern auf seine undeutlicbe Sprache aufmerk- 
sam gemacht worden sein. Etwa seit dieser Zeit machten sich auch bei 
ihm Storungen geltend, die dadurch charakterisiert waren, dab er einen 
fest erfabten Gegenstand nicht rasch wieder loslassen konnte. 
Ebenso zeigten sicb Schwierigkeiten beim Gehen: nach dem Auf- 
stehen hatte er bei den ersten Schritten einen gewissen Muskelwiderstand 
zu uberwinden, der spater schwand. Auberdem hatte er iiber eine ziem- 
lich erhebliche Schwache der Arme und Beine zu klagen. Kalte 
oder bestimmte Tageszeiten batten keinen Einflub auf die Storungen. 

Er wurde tTotz dieser Bescbwerden Metzger, konnte allerdings keine 
scbwerere Arbeit leisten. 

1912 (mit 23 Jahren) trat eine Zunahme der Schwache der 
Arme und Beine ein, besonders des linken Armes, den er kaum be- 
wt-gen konnte. Etwa im Laufe eines halben Jahres besserten sich die 
Erscheinungen wieder. Schmerzen waren dabei nicht vorhanden. 

Gleichzeitig stellte sich starker Haarausfall ein. 

In den letzten Jahren merkt er ein abnorm starkes Tranen, das 
sich vollkommen unabhangig von Witterungseinfliissen einstellt, ebenso 
einen starken Speichelflub, welcher seine an sich schon undeutliche 
Sprache noch verschlechterte; er klagt ferner daruber, dab er sehr leicht 
in Schweib gerate. 

Geschlechtliche Bedurfnisse stellt er vollstandig in Abrede; er 
hat auch noch nie geschlechtlichen Verkehr gehabt. Nie Pollutionen, 
sehr selten Erektionen. 

Grund zur Lazarettbeobachtung gab sein Versagen bei der milita- 
riachen Ausbildung. 

Befund. 

Schmachtig gebauter Mann in auberst diirftigem Ernahrungs- 
zustande. Zusammengewachsene Augenbrauen. Im Verhaltnis zum 
Alter auffallend sparliche Behaarung des Gesichts. Ausge- 
sprochene Stirnglatze. 

Schilddriise nur als kleine Anschwellung auf der linken Seite 
tastbar. 

Lungen: normal. 

Herz: Dampfung nach links etwas verbreitert. Tone rein. 

Leib: Magen zeigt normale Sekretion. 

Standig vermehrte Speichelsekretion, die ihn, besonders beim 
Sprechen, zu haufigem Schlucken notigt. 

Haufig wurde ein von auberen Reizen unabhiingiges Tranen be- 
obachtet. * 

Hoden stellen ein weiches, mirabellengrobes Gebilde vor. 

Urin: Spuren Alb. Mikroskopisch normal. (Wahrscheinlich nrtho- 
statisch bedingt.) 

Stuhl: normal. 

Nervensystem: 
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Pupillen gleichweit, mittelweit, rund, reagieren auf Licht und Kon- 
vergenz. 

Keine Storungen der Augenbewegungen. 

Untersuchung in der Augenklinik (Prof, von Szily) ergab etwas 
gelbliche Far bung der Papillen, die aber noch nicbt sicher als pathologisch 
amsusprechen sei. Linsen vollkommen frei. 

Die Spracbe hat etwas Verwachsenes, Nasales, Undeutliches an sicb. 

Keine motorischen Storungen der Zunge. 

Gaumensegel funktioniert gut. 

Linker Patellarreflex vorhanden, rechter nicht immer -auslosbar, 
und dann sehr schwach. 

Beide Achillesreflexe fehlen. 

Reflexe der oberen Extremitaten fehlen. 

Bauchdecken- und Plantarreflexe normal, Kremasterreflexe auBer- 
ordentlich schwach. 

Keine sensiblen Storungen. 

Muskulatur: 

Starres Gesicht, das selbst beim Sprechen und bei Ausdrucksbewe- 
gungen etwas Maskenartiges behalt. Alle mimischen Muskeln konnen 
zwar in Funktion gesetzt werden, zeigen aber eine groBe Schwache: 
ganz besonders kraftlos ist der LidschluB. 

Eingesunkene Temporalisgegend beiderseits. 

Die Sternocleidomastoidei sind atrophisch. 

Die Pektoralis-Muskulatur ist beiderseits so atrophisch, dafi die 
Rippen abnorm stark zutage treten. 

Rechter Arm: Atrophie der Streckmuskulatur des Vorderarms. 
Ganz besonders auffallend ist das fast vollige Fehlen des Supinator 
longus, der zu einem bleistiftdunnen, ganz schlaffen Strangchen redu- 
ziert ist. Geringe Schwache der Beuger am Oberarm. Lange Beuger 
und namentlich Strecker am Vorderarm (besonders in Anbetracht der 
Rechtshandigkeit des Pat.) auffallend schwach. 

Linker Arm: AuBerordentlich starke Atrophie des Supra- und 
Infraspinatus. Auch der linke Supinator longus atrophisch, wenn 
auch nicht so erheblich, wie rechts. 

Funktionsausfalle etwa wie rechts, nur kommt noch der Fortfall der 
Funktion des Supra- und Infraspinatus hinzu. 

Beine: Keine deutliche Atrophie sichtbar, aber erhebliche Schwache 
der Streckmuskulatur am Unterschenkel. 

Myotone Storungen: 

1. Aktiv-myotone Storungen machen sich nur beim kraftigen Faust- 
schluB bemerkbar. Subjektiv wird auch beim Beginn des Gehens ein 
Hemmnis empfunden. 

2. Mechanisch-myotone Reaktion ist in alien Muskeln nachweis- 
bar, am deutlichsten in der Zunge, wo tiefe Dellenbildung eintritt. In 
den am starksten von aktiv-myotonen Storungen betroffenen Muskeln 
(Hand, Vorderarm) ist sie nicht starker, als an anderen Stellen. und in den 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Grundlagen, Stellung and Symptomatologie usw. 


223 


atrophischen Partien des linken Schultergurtels am allerwenigsten vor- 
handen. 

3. Elektrische Myo-R. 

Faradisch: 

a) Nerv, quantitativ keine wesentlicbeu Abweichupgen; qualitativ 
Myo.-R. an der Vorderarmmuskulatur. 

b) Muskel, quantitativ normal, in der Streckmuakulatur an den 
Unterschenkeln berabgesetzt; qualitativ Myo-R. bauptsachlicb in der 
Muskulatur der Oberschenkel und Vorderarme. 

Galvanisch: 

a) Nerv, quantitativ normal; qualitativ Myo-R. angedeutet in der 
V orderarmmuskulatur. 

b) Muskel, quantitativ berabgesetzt in den atropbiscben Partien 
des linken Schultergurtels; qualitativ Myo-R., hauptsachlich in den kleinen 
Handmuskeln, Ka. = An. 

Die von mir in der ersten Arbeit naher gewiirdigten elektriscben Pha- 
nomene (Steinert-Pafllersches Phanomen, Remaks unvollstandige 
Myo-R., das Muskelwogen) fanden sicb nicht. 

Spezielle Prufungen auf innersekretorische Storungen: 

Blut (Prof. Ziegler): Hamoglobin 85 Proz. Rote Blutk. 4,5 Mill., 
weiBe Blutk. 7000 (44 Proz. Pol. Leuk., 39,5 Proz. Lymph., 8,5 Proz. groBe 
Mononucl., 6,0 Proz. Eos. Leuk., 2,0 Proz. Mastzellen). 

Auf Atropin 0,001 trat ein wesentliches Nachlassen der Speichel- 
8 ekretion auf. 

Auf Pilokarpin 0,0075 Vermehrung der Speichel- und SchweiB- 
sekretion. 

Die Blutgerinnung war erheblich verzogert, sie begann erst 
nacb 11 Minuten. 

Psychisch machte er einen sehr stumpfen Eindruck; seine intel- 
lektuellen Leistungen waren gering, aber doch nicht erheblich unter dem 
Durchschnitt; geringe Urteilsscbwache, sonst keine groberen psychischen 
Storungen. 

Wir haben es also mit einem 28jahrigen Patienten zu tun, in dessen 
Familie bemerkenswerterweise noch ein Fall einer Muskelerkran- 
kung vorhanden ist, indem seine Schwester an einer seit Jabren be- 
stehenden Muskelschwacbe beider Beine leidet. 

Den ersten Beginn der krankhaften Erscbeinungen mussen wir, 
wenn auch mit einer gewissen Reserve, da die Erinnerung hieran nicht 
ganz sicher war, in das 10. bis 15. Jahr setzen. Damals machte sich eine 
undeutliche Spracbe bemerkbar, etwas spater traten die ersten 
aktiv-myotonen Storungen auf, die sich in der Hauptsache auf den 
FaustschluB bezogen, in zweiter Linie beim Gehen kenntlich waren. 
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Gleichzeitig war auch eine Schwache der Arme und Beine vorhanden. 
Mit 23 Jahren trat eine bedeutende Zunahme der Erscheinungen ein, 
insofern die Schwache der Arme sich steigerte und die Haare aus- 
gingen. Von weiteren bemerkenswerten Symptomen machte sich in 
den folgenden Jahren eine abnorm starke Speichel-, Tranen- und 
SchweiBsekretion geltend; die sexuellen Funktionen waren auf 
ein Minimum reduziert. 

Korperlich befand er sich in selir schlechterri Ernahrungs- 
zustande. Die Bartbehaarung war auffallend sparlich. Er 
zeigte die charakteristische Stirnglatze. Die Schilddriise war 
kleiner als normal und hart. 

Seitens der inneren Organe war nichts Bemerkenswertes zu 
konstatieren. Die geringe im Urin nachweisbare Menge Albumen wurde 
bei Fehlen sonstiger pathologischer Bestandteile vom Internen als 
orthostatischer Genese angesprochen. 

Die Hoden waren auffallend klein und von abnorm weicher 
Konsistenz. 

. Seitens des Nervensystems ist ein Fehlen der Achilles- 
reflexe, der Reflexe der oberen Extremitaten und eine 
Schwache des rechten Patellarreflexes bemerkenswert. 

Die Augenuntersuchung ergab normale Verhaltnisse, speziell 
war keine Katarakt nachweisbar. Auf eine leichte gelbliche 
Verfarbung der Papillen, die aber noch nicht sicher als patholo- 
gisch anzusehen war, sei mit Riicksicht auf eine spatere Bemerkung 
hier hingewiesen. 

Dystrophische bzw. paretische Erscheinungen waren zu kon¬ 
statieren im Gesicht (Facies myopathica), in der Temporalis- 
Muskulatur, in alien fur die Sprachfunktion benotigten Muskeln (die 
Sprache war verwasehen, naselnd), in den Stern ocleidomastoi- 
dei, den Pektorales, dem Supra- und Infraspinatus der einen 
Seite, den Streckern am Vorderarm und namentlich im Supi¬ 
nator longus, der beiderseits zu einem bleistiftdiinnen Strangchen 
reduziert war, und seitens der unteren Extremitaten in den Streck- 
muskeln am Unterschenkel. 

Die aktiv-myotonen Storungen beschrankten sich auf den 
FaustschluB; an den unteren Extremitaten konnten sie objektiv nicht 
wahrgenommen werden, machten sich aber, wenn auch nur geringgradig, 
subjektiv bemerkbar. — Die mechanisch-myotone Reaktion war an 
alien Muskeln nachweisbar, am deutlichsten an der Zunge. — Elek- 
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trische Myo-R. zeigte keine wesentlichen Abweichungen vom be- 
kannten Typus. 

Psych iseh war aufier einer gewissen affektiven Stumpfheit nichts 
Auffallendes zu bemerken. 

Speziell fiir die Frage einer Beteiligung innersekretorischer 
Driisen interessant ist die abnorm starke Tranensekretion, die 
unabhiingig von auBeren Einfliissen beobachtet, wurde, sowie der 
Speichelf luB, der so stark war, daB er ihn bisweilen am Sprechen 
hinderte. Um eine abnorme Fanktion innersekretorischer Driisen aucli 
objektiv zu priifen, wurden Untersuchungen,mit Atropin- bzw. Pilo- 
karpin-Injektionen angestellt, die aber zu keinen bemerkenswerten 
Ergebnissen fiihrten; dagegen ergab die Untersuchung der Blut- 
- gerinnungszeit einen abnorm spiiten Beginn derselben. Denn 
jiach friiheren Untersuchungen (10), bei welchen ich als Norm des 
Blutgerinnungsbeginns 7 1 /,—9 Minuten festgestellt hatte, diirfen Werte 
von 11 Minuten, die den bei Basedow gefundenen nahe kommen, als 
pathologisch im Sinne eines Hyperthyreoidismus angesehen werden. 
Auch der morphologische Blutbefund (Lymphozytose, Eosino- 
philie, Yermehrung der Mastzellen) kann im Sinne des Vorliegens 
irgendwelcher innersekretorischer Storungen angesehen werden. 

So festigt und erweitert dieser Fall in mancher Beziehung unsere 
Kenntnis des Krankheitsbildes: schon ohne die Moglichkeit einer 
objektiven Priifung (die uns nach den bisherigen Erfahrungen sehr 
wahrscheinlich noch weitergehende Aufklarungen gebraeht hatte). 
sehen wir ein familiares Auftreten der Muskelerkrankang, und zwar 
handelt es sich bemerkenswerterweise bei der Schwester um einen 
dystrophischen, nicht um einen myotonen ProzeB. Schon in meiner 
ersten Arbeit sah ich in solchen Feststellungen (auch dort handelte es 
sich um einen dystrophischen ProzeB bei einem Onkel) einen Beweis 
fiir die untergeordnete Bedeutung der myoton en Kom ponente 
im Vergleiche zur dystrophischen. Dieser neue Fall bestarkt mich nur 
in der Richtigkeit meiner Auffassung, "fur die ja, wie ich oben zeigte, 
auch die anderen Autoren eingetreten sind. 

In der gleichen Richtung zu verwerten ware ferner, daB auch beim 
Patienten sich zuniichst dystrophische Prozesse (undeutliche Sprache) 
bemerkbar machten, myotone erst folgtcn. Im ubrigen war die zeitliche 
Reihenfolge die, daB eigentliche allgemein-trophische Erscheinungen 
(Haarausfall) und Storungen des autonomen Systems (Speichel- und 
Tranensekretion) erst dem spiiteren Stadium der Erkrankung ange- 

Deutfiflif Zoitsclirifl f. Xervenhcilkunde. Bd. 63. 15 
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horten, Katarakt iiberhaupt (nocb ?) nicht vorhanden war, was mit 
Riicksicht auf die Beobachtungen im Hirschfeldschen Fall speziell 
angefuhrt sei. 

Der Beginn der Erkrankung darf, nach unseren bisherigen Er- 
fahrungen, als abnorm f riih angesehen werden; allerdingshatGrund (11) 
einen gleicben Fall mitgeteilt, der in sehr deutlieher Weise eine Bestati- 
gimg des Heilbronnerschen Gesetzes von der degenerativen Pro¬ 
gression bei heredodegenerativen Krankheiten bracbte, insofern es sich 
iim drei Mitglieder einer Familie handelte, von welchen die Mutter 
mit 18. der altere Sohn mit 16, der jiingere mit 10 Jahren erkrankt war. 
Wenn wir iiber entsprechende Daten in der Familie unseres Falles 
auch nicht verfiigen, so diirfen wir aus der Erkrankung der Schwester 
doch schon auf eine gewisse Ausdehnung des degenerativen Faktors 
schlieBen. mi thin in dem friihen Beginn kein Argument gegen die Dia¬ 
gnose atrophische Mvotonie (die ubrigens hinreichend gesichert ist) im 
Gegensatz zur kongenitalen Myotonie erblicken. Will man aber etwa 
diese Uberlegungen, mangels eingehender Erforschung der betreffenden 
Familie nicht gelten lassen, so werden wir die Beschreibung des Krank- 
heitsbildes dahin erweitern rniissen, daB, wenn auch im allgemeinen 
die Erkrankung erst in den zwanziger .Jahren beginnt, ein friiheres Ein- 
setzen der ersten Symptome nicht gegen die Diagnose zu verwerten ist. 

Die Verteilung der Muskeldystrophien war durchaus typisch. 
Wir sehen mit jedem neuenFall deutlieher, wie immer wiederdas Be- 
fallensein der Gesichts- und Kaumuskeln, der Sternocleidomastoidci, 
der Vorderarmmuskeln, insbesondere auch des Supinator longus und der 
Streckmuskulatur am Unterschenkel wiederkehrt. Als Erweiterungen 
dieses ,,Kerns' 1 sei es im Sinne eines breiteren Umsichgreifens des Pro- 
zesses, sei es im Sinne eines zeitlich progressiven Fortschreitens darf 
eine Ausbreitung auch noch auf Gebiete des Schultergiirtels angesehen 
werden, wie es dieser Fall bietet, aber auch bei Fallen anderer Autoren, 
z. B. der Tiibinger, gefunden wurde. 

Dem bisher bekannten Typus entsprach weiterhin die Beschrankung 
der aktiv-myotonen Storungen auf den FaustschluB, sowie der 
Nachweis mechanisch- und elektrisch-myotoner .Storungen auch in der 
sonstigen Korpermuskulatur. 

H interstrangerscheinungen oder, wie ich mich vorsichtiger 
ausdriicken mochte, Reflex-Anomalien in Form von Fehlen der 
Achilles- und Vorderarm-Reflexe vervoll standi gen das Bild. DaB es 
sich tatsachlich um zentrale Prozesse handelt, ist noch keineswegs mit 
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voller Sicherheit bewiesen, wenn es auch dutch die Stein ertsche Fest- 
stellung einer tabiformen Degeneration des Riickenmarks und durch 
ataktische und sensible Storungen, wie in einem Curschmannschen 
Falle, wahrscheinlich gemacht wird. Derartige Hinterstrangsymptome 
waren hier zwar nicht nachweisbar, fehlten auch in vielen anderen 
Fallen, wo Reflexanomalien vorlagen. Halt man sich aber die nahen 
Beziehungen aller heredodegenerativen Erkrankungen vor Augen, so 
wird man, speziell auch im Hinblick auf die Friedreichsche hereditare 
Ataxie. selbst ohne sichere anatomische Beweise, die seit Steinert 
vollkoinmen fehlen, an zentrale Prozesse denken miissen. Es kommt 
hinzu, da(i Beweise fur dasYorliegen peripherer neuritischer Prozesse 
auch nicht vorhanden sind: hierfiir spricht das Fehlen von Ea.R. in den 
atrophischen Muskeln (auf die Verwechslung mit Mvo-R. bin ich oben 
schon eingegangen), some die schmerzlose Entwicklung des Prozesses. 
Zudeni ist zu liberlegen, daB nicht gerade die reflexleistenden Muskeln 
die atrophischen sind. 

Der bekannte trophisehe Symptomenkomplex Stirnglatze-Hoden- 
atrophie erweiterte sich im vorliegenden Falle noch durch die abnorm 
geringe Bartbildung, die in ihrer Art an das Bild erinnerte, wie wir 
es bei Eunuchoidism us, bei Degeneratio ad i poso - gen ital i s finden. 

Wiederum werden wir also auf innersekretorische Storungen 
hmgewiesen. Wenn icli auch ausder Form der Schilddriise ebensov.enig 
wie Nageli irgendw r elche Schliisse auf deren veranderte Funktion 
ziehen mochte, so weisen uns doch, abgeschen von den eben genannten. 
auf Grund empirischer Erfahrung mit innersekretorischen Storungen 
in Zusaminenhang gebrachten Symptomen noch der Tranen- oder 
SpeichelfluB, die niorphologische Blutzusammensetzung und die Veran- 
derung der Blutgerinnungszeit auf die Beteiligung dieses Drii sen systems 
bin. Bei den bekannten Schwierigkeiten und unter Hinweis auf die 
Erfahrung, daB es sich in alien soldien Fallen nicht um die Erkrankung 
einer dieser Driisen handelt, sondern entweder um ein gemeinsames 
Befallensein oder wenigstens um die abnorme Reaktion einer Driise 
bei gestbrter Funktion einer anderen, ist es miiBig, ini einzelnen die 
Pravalenz vagotoner oder sympathikotoncr Symptome zu betonen. 
Die einzelnen, im librigeri gleiehartigen Falle zeigen in dieser Hinsicht 
g tnz verschiedene Ersclieinungen, wie z. B. schon daraus hervorgehf. 
daB Nageli nie Erscheinungen von Hyperthyreoidismus fand, in 
meinem ersten und in diesem Falle aber gerade die Verzbgerung der 
BlutgeriiiTiungszeit deutlich hierfiir sprach. Es geniigt vollkonmien, 
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festzustellen, daB innersekretorische Storungen ganz sicher bei 
der Erkrankung eiae wesentliche Rolle spielen, wenn ich auch, 
wie oben niiher angefiihrt, noch nicht so weit wie Nageli gehe, und 
(iiese Storungen als den allein maBgebendcn Faktor anspreehe. 

Ein trophisches Symptom, die Katarakt, fehlte. Das ist auf- 
fallend, da es sich um keinen inzipienten Fall mehr handelt und da 
sonstige entsprechende Storungen zur Geniige ausgebildet waren. Es 
wire! notwendig sein, solche Falle im Auge zu behalten, um festzu- 
stellen, ob es sich etwa hierbei nur um zeitliche Verschiebungen im Auf- 
treten der einzelnen Symptome handelt, oder ob die Linsenverande- 
rungen anderen Gesetzen gchorchen. Gerade durch die Forschungen der 
Tiibinger Schule haben wir ja erfahren, wie weit -hereditar zuriick- 
reichend die Katarakt allein die Keimveranderung reprasentieren kann, 
olme daB irgendwelche der sonstigen bekannten Symptome aufzu- 
treten brauchen. 

Die leichte gelbliche Verfarbung der Papillen in diesem Falle ver- 
dient insofem eine gewisse Beriicksichtigung, als I.ohlein auf der 
•10. Versammlung der ophth. Gesellschaft in Heidelberg 1916 darauf 
aufmerksam machte, daB er in seinem 1914 mitgeteilten Falle von 
atrophischer Myotonie eine beiderseitige teilweise Atrophia nervi optiei 
gefunden hatte. Fleischer hatte eine solche Veranderung in seinen 
Fallen nicht beobachtet. Mir scheint dieser Befund insofem bemerkens- 
wert, als er wiederam auf gewisse Beziehungen zu einer anderen Krank- 
heit aus dem Gebiete der hcredo-familiaren Leiden, niimlich auf die 
Friedreichsche Ataxie, hinweist, bei der auch hin und wieder Seh- 
nerven-Atrophie vorhanden ist. 

Von eigentlichen, irgendwie charakteristisch faBbaren psychi- 
schen Storungen kann auch im vorliegenden Falle nicht gesprochen 
werden. Er ist wohl als psychisch nicht ganz vollwertig anzusehen. 
a .'Her einer gewissen affektiven Stumpfheit ist aber nichts Abnormes 
festzustellen. Es ware, bevor man sich zur Frage der psychischen Veran- 
derungen auBert, meiner Ansicht nach wichtig, Patienten aus anderen 
sozialen Sehichten, als bisher bekannt, zum MaBstab zu nehmen. Meines 
Wissens hat es sich bisher iminer nur um Angehorige des Arbeiter- und 
Landwirtstandes gehandelt. Die groBe Zahl von Soldaten, die wiihreml 
des Krieges durch meine Hande gegangen ist, beweist mir abertaglich 
iminer mehr, wie wenig man auf geringfiigige psychische Abweichungen 
geben darf. Um so wesentlicher ware es deshalb, festzustellen, wie sich 
die Erkrankung auf psyehischem Gebiete bei Patienten auBert, bei 
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welchen zum mindesten in intellektueller Beziehung eher die Vor- 
bedingungen fur eine hohere geistige Entwicklung gegeben waren. 

Vielleicht tragt dieser Hinweis dazu bei, diejenigen Autoren, die 
unter ihren Fallen iiber derartige Patienten verfiigen, zu naheren 
Mitteilungen zu veranlassen. Es ist das Q,uch insofern von Be- 
deutung, als es, wenn meine Annahme richtig ist, auffallend ware, 
tlaB gerade in den sozial hoheren Sehicliten, in welchen die Thom¬ 
sen sche Erkrankung doch durchaus auch vorkommt, die atrophiscbe 
Myotonie noch nicht beobachtet wurde. 

Fall 2. H., 30jahriger Fabrikarbeiter. Mutter war vom 65. Jahre 

ab geisteskrank, starb mit 71 Jahren. Yater an Wassersucht ge- 
storben, litt an Star. Eine Schwester des Pat. 1 ) ist ein infantili- 
stisches Wesen von Zwe.rgwuchs, das sich in auBerst atrophischem 
Zustande befindet; besonders auffallend ist die Haarbildung, die an 
den Negertypus erinnere. Psychisch ist sie hochgradig debil, fast im- 
bezill zu nennen. Muskeldystrophische oder myotone Symtome schienen 
nicht vorhanden. Auch eine zweite Schwester soil (nach amtliohen 
Erhebungen) korperlich und geistig zuriickgeblieben sein. Frau 
und zwei Kinder angeblich gesund, keine Aborte. 

Als Mind gesund' normale korperliehe und geistige Entwicklung. 
Keine neuropathischen Erscheinungen. Keinerlei muskulare Ano- 
malien. Guter Turner. 

Mit 18 Jahren Otitis media. Fast jedes Jahr Bronchitis, ofters In¬ 
fluenza. Mit 19 Jahren Brustfellentziindung, mit 21 Jahren Magen- und 
Darmkatarrh, mit 27 Jahren Rheumatismus. 

Arbeitete anfangs in der Landwirtschaft, spater in einer Weberei. 

SeitMai 1915 beimMilitar, vertrug die Ausbildung oline Beschwerden, 
kam ins Feld. Nur einmal wegen Bronchialkatarrhs 14 Tage in Revier- 
behandlung. Keine besonderen Schadigungen (Verletzungen, Verschlit- 
tungen, Durchnassungen); ofters groBe Marsche. 

Mit 29 Jahren (im Felde) bemerkte er, ohne eine besondere Veran- 
lassung hierfiir angeben zu konnen, eine Schwache der rechten Hand, 
namentlich des rechten Zeigefingers, den er nicht mehr beugen konnte. 
Dann trat eine Schwache auch der linken Hand auf. Das Offnen 
der Hand, wenn er cinen Gegenstand festgefaBt hatte, ficl ihm schwer, 
namentlich morgens. Bald wurde der Gang schlechter, die FuB- 
spitzen hingen herunter, er geriet ins Stolpern. Dann stellte sich 
eine Schwache der Nackeumuskulatur ein, und er bemerkte eine 
hochgradige Abmagerung der Muskulatur in dieser Gegend. Die 
Schlafengegenden und Wangen fielen ein, die Gesichtsknochen' 
traten starker hervor, das Kauen wurde schwerer. Die Sprache 
wurde undeutlich. 

1) Ich statte Herrn l*rivatdozenten Dr. Kehrer fiir die liebenswiirdige 
UnteiMuehung an dieser Stellc meinen i>esten Dank al» 
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Alle <liese Erscheinungen entwickelten sich etwa im Laufe von 
34 Jahren und waren nicht mit Schmerzen verbunden. 

Er wurde dann vom Militar entlassen, versuchte wieder in der Weberei 
zu arbeiten, konnte diese Arbeit aber nur mit Millie leisten, da alle Er- 
scheinungen im Laufe weiterer % Jahre zunalimen. Er bemerkte aulJer- 
dem in letzter Zeit eine Abnahme seiner sexuellen Fahigkeiten; 
er will etwas schlechter seben als friiher; er schwitze leicht und 
babe auch eine starke Speichelabsonderung. 

Befund. 

Kraftig gebauter Mann in wenig gutem Ernahrungszustande. 
Schilddriise normal. Keine Glatze. Hoden von normaler GroBe 
und Konsistenz. 



Fig. la. Fig. lb. 


Wassermann im Blut negativ. 

Innere Organe: o. B. 

Nervensystem: Pupillen gleieliweit, mittelweit, rund, reagieren prompt 
und ausgiebig auf Licht und Konvergenz. Augcnbowegungen frei. Neigung 
zu Strabismus divergens (Internusschwachc). Augenhintergrund normal. 

Die Spraehe ist undeutlich, hat einen nasalen Beiklang. 

Patellarreflexe normal. Acliillesreflexe nur im Knien scliwach 
auslosbar. Reflexc der oberen Extremitaten fehlen. — Haut- 
reflexe normal. — Koine sensiblen Storungen. 

Die Untersuchung in der Augenklinik (Prof, von Szily) ergab: 
,.Augen auBerlich reizlos, normal. Sehscharfe It. ohne Glas 5/15, mit 
— 1.0 =5/7; L. ohne Glas 5/60, mit — 2.5=5/10. Bei der Durch- • 
leuchtung fiillt beiderseits eine zirkumskripte sternformige Triibung 
in den hinteren Rindenschicliten der Linse auf, die am hinteren 
Pol am dirlitesten ist und von liier ausgehend stralilenformig sich nach 
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dem ( Linsenaquator zu verjiingt. Daneben finden sich zahlreicbe kleine 
bis kleinste weifie Pimktchen, die in alien Schichten der Linse verstreut 
liegen. 

Aul den beiden Abbildungen (Fig. a und b) sind die Linsentriibungen 
bei starkerer VergroBerung an der Gullstrandschen Nernst-Spaltlampe 
abgcbildet. 

Fig. a zeigt den hauptsachlich getriibten hinteren Absclmitt mit der 
Sternfigur und verstreuten punktformigen Opazitaten, wahrend auf Fig. b, 
welche die Linsenvorderflache zeigt, neben vereinzelten punktformigen 
Triibungen, der infolge leichter Triibung der Umgebung deutlich gewordene 
vordere Linsenstern mit seinen Yerzweigungen in einer Weise sichtbar 
ist, wie wir es an normalen jugendliclien Linsen sonst nicht zu seben ge- 
wohnt sind. 

Es macht also durchaus den Eindruck, daB, abgesehen von den punkt¬ 
formigen und unregelmaBig verteilten Opazitaten, die Triibung haupt¬ 
sachlich an der Vereinigungsstelle der Linsenfasern, an den sog. Linsen- 
mihten beginnt und von dort aus strahlenformig sich ausbreitete.“ 

Muskulatur: Etwas starrer Gesichtsausdruck, wenig Mimik. 
Schwache der Obicularis oris (Pfeifen im Gegensatz zu friiher un- 
moglich). Orbicularis oculi, Frontalis intakt. Der Temporalis und 
Masseter beiderseits stark atrophisch, so daB die betreffenden Par- 
tien tiefe Gruben bilden. Ermtidet beim Kauen rasch. 

Zunge nicht atrophisch, allseitig frei beweglich. 

Der Sohluckakt soil etwas erschwert sein. 

Die Sternocleidomastoidei sind deutlich, wenn auch nicht be- 
deutend atrophisch, und in ihrer Funktion geschadigt. 

Die oberen Partien des Trapezius sind beiderseits ganz auBer- 
ordentlich atrophisch, desgleichen die tiefere Nackenmuskulatur. 
Der in Beugestellung gebrachte Kopf kann aktiv nicht wieder gehoben 
werden. Die Hebung des Schulterblattes erfolgt nur durch den Levator 
scapulae. Die iibrigen Schulter- und Brustmuskeln sind normal. 

Oberarmmuskulatur beiderseits intakt. • 

Die distalen Partien beider Vorderarme sind stark atrophisch. 
Die langen Beuger der Finger sind auBerordentlich schwach, 
die langen Strecker etwas weniger, aber doch auch paretisch. Faust- 
schluB kaum ausfiihrbar. Beim kraftvollen Beugen des Yorder- 
arines fallt beiderseits, namentlich aber rechts, ein fast vollkommenes 
Fehlen des Muse, supinator longus auf, an dessen Stelle eine tiefe 
Furche sichtbar ist. — Kleine Handmuskeln normal, auch nicht atrophisch. 

Muskulatur des Bauches, des Beckens, der Oberschenkel und der 
Wade normal. Starke Atrophie der Streckmuskulatur an beiden 
Unterschenkeln, so daB die Schienbeinkante kammartig vorspringt. 
Strecker des FuBes hochgradig paretisch, weniger Strecker der Zehen. 
Stepper-Gang. 

Myotone Storungen: . 

1. Aktiv-myotone: die objektive Prufung war dadurch erschwert, 
bzw. unmoglich gemacht, daB er infolge der starken. Paresen keinen kraf- 
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tigen FaustschluB ausfiihren konnte. Er gab aber an, daB er morgens 
nach dem Erwachen regelmaBig eine Erschwerung des Wieder- 
bffnens der Hand empiinde, was nach einigen Bewegungen nach- 
lasse. 

2. Mechaniscli-myotone: am deutlichsten in der Zunge, wo beim 
Beklopfen lange Zeit eine Dellenbildung bestehen bleibt; nachstdem in 
der Streckmuskulatur der Vorderarme, nachweisbar aber auch in alien 
librigen Muskeln. 

3. Elektrisch-myotone: vorausschicken mochte ich, daB es sich 
auch da, wo t rage Zuclcungen konstatiert wurden, nicht um Ea.R. handeite, 
wie durch spezielle Priifungen (die ich oben schon anfuhrte), d. h. durch 
den Nachweis trager Zuckungen auch bei faradischer Muskelreizung und 
durcli die faradische Erregbarkeit des betreffenden zugehorigen Nerven 
bewiesen werden konnte, sondern eben um Mvo-R., auch wo keine eigent- 
liche Nachdauer vorbanden ^ar. 

Trage Zuckung, mit inehr oder minder Nachdauer, immer deut- 
licher bei galvanischer als bei faradischer Reizung, fand sich in der Stirn- 
muskulatur, im Trapezius, Rhomboideus, in der Streck- und Beuge- 
muskulatur am Vorderarm, den kleinen Handmuskeln, der Stmk- 
muskulatur der Unterschenkel. 

Dabei war die faradische Erregbarkeit in den atrophischen Par- 
tien des Trapezius und der Unterschenkelmuskulatur herabgesetzt (ent- 
sprechend dem Grade der Atropkie), wahrend die faradische Erregbar¬ 
keit des N. peroneus normal und die Muskelzuckung bei galvanischer 
Reizung des Nerven durchaus kurz war. Auch die faradische Erregbarkeit 
der Nerven am Vorderarm war normal. 

Ganz ausgesprochen stark war die mvotone Nachdauer ini 
(nicht atrophischen) linken Rhomboideus, so daB das Schulterblatt mehrere 
Sekunden lang gehoben blieb. 

Spezielle Priifungen auf innersekretorische Storungen: 

Blut (Prof. Ziegler): Rote Blukk. 5,1 Mill., leichte Anisozytose, sonst 
normal, Pliitteken normal. Leukozyten 9000. — Pol. Leuk. 43 Pro/., 
Lymph. 46,5 Proz., Gr. Mononucl. 8,5 Proz., Eos. Leuk. 2,0 Proz., Mast- 
zellen 0 Proz. 

Auf Atropin 0,001 trat nur eine leichte ,,K\ihlung“ der Zunge auf. 

Auf Pilokarpin 0,0075 trat nach einer lialben Stunde ein abnorm 
starkes Schwitzcn des ganzen Korpers, insbesondere des Gesichts auf. 
Er klagte iiber verschwommenes Sehen. Die Pupillen reagieren nicht ganz 
so ausgiebig, wie sonst. 

Die Blutgerinnung begann nach 9 Minuten. 

Psych inch zeigte er keinerlei grobe Abweichungen von der Norm. 
Auffallend war hochstens eine gewisse (keineswegs hochgradige, da er ein 
Rentenverfahren in Gang gesetzt hatte) Gleichgultigkeit seinem Leiden 
gegeniiber, sowie eine Interesselosigkeit, die sich z. B. darin envie>. 
daB er nicht einmal die Wohnung seiner in der Nalie seines Heimatortes 
wohnenden Sell wester angeben konnte, mit der er auch seit Jahren nicht 
inehr in Verbindung stand, ohne irgendwelche Differenzen mit ihr zu haben. 
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Es hand el t sich also uni einen 30jahrigen Mann, dessen Mutter 
geisteskrank war, dessen Vater an Star litt und dessen beide 
Schwestern korperlich und geistig • zuriickgebliebene Ge- 
schopfe sind. 

Er maehte keinerlei bemerkenswerte Krankheiten durch und hatte 
speziell friiher nie irgendwelche muskularen oder trophischen Storungen 
an sich bemerkt, gait im Gegenteil als guter Turner. 

Auch wall rend seiner militarischen Ausbildung und seiner Front- 
dienstzeit hatten keine speziellen Schadigungen (auBer groBeren Marach- 
strapazen) auf ihn eingewirkt. 

Sein Leiden begann im Alter von 29 Jaliren mit einer Schwache 
der Hande und einer Erschwerung des Wiederoffnens der fest- 
geschlossenen Hand. Dann trat eine Schwache der FUBe auf, 
die FuBspitze hing herab: die Nackenmuskulatur magerte ab 
und wurde schwaeh, desgleichen die Gesichtsmuskulatur, nament- 
1 ich die Sellliifengegend und die Partie unterhalb des Joch- 
bogens; erkonntenicht melir pfeifen, die Sprache wurdeundeutlich. 

In der letzten Zeit merkte er dann noch eine Abnahme seiner 
Sexualkraft und eine Verschlechterung des Sehens. Er geriet 
leiehter in SchweiB und hatte iiber starke Speichelabsonderung 
zu klagen. 

Korperlich zeigte er sich schlecht genahrt. Eine Glatzenbildung 
war nicht vorhanden; ebenso waren die Hoden normal. 

Seitens der inneren Organe waren keine krankhaften Befunde 
nachweisbar. 

Beiderseits fand sich eine deutliche Linsentriibung. 

Organische Storungen seitens des Nervensystems waren in Form 
almorm sehw r acher Achilles-Reflexe und fehlender Reflexe 
der oberen Extremitaten vorhanden. 

Dystrophische bzw. paretische Erscheinungen waren zu kon- 
statieren im Gesicht, namentlich im Bereiche der Kaumuskeln, in 
den der Spruchfunktion dienenden Muskeln (die Sprache war un¬ 
deutlich, ntiselnd), in der Schluckmuskulatur, den Sternocleido- 
mastoidei, dann namentlich in den oberen Partien des Trapezius, 
in der Muskulatur der Vorderarme, wobei wiederum eine besonders 
starke Atrophie des Musculus supinator longus imponierte, 
und in der Streckmuskulatur beider Unterschenkel. 

Die aktiv-myotonen Storungen bescliriinkten sich auf den 
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FaustschluB, inechanisch-myotone waren auch in andcren Mus- 
keln nachweisbar, am deutlichsten an der Zunge; elektrische Myo-R. 
fand sich sowohl in atrophischen wie normalen Mu skein. 

Psychisch war tfuBer einer gewissen Interesselosigkeit seiner 
Familie und auch seinem Leiden gegeniiber nichts Abnormes fest- 
zustellen. 

Auf eineBeteiligunginnersekretorischerDrUsen wies wiederum 
die abnorm starke Speichel- und Schweifisekretion hin, wie 
auch die auBerordentlich starke Reaktion auf geringe Pilokarpin- 
gaben fur eine Veranderung im autononien System sprach. Der Bogin n 
der Blutgerinnung mit 9 Minuten zeigte dagegen keine so erhebliche 
Abweichung von der Norm (7 */> bis 9 Minuten), als daB hieraus etwas 
Bemerkenswertes geschlossen w r erden konnte, wahrend eine Lympho- 
zvtose, die sich wiederum im Blutbilde ausdriickte, mit innersekreto- 
rischen Storungen in Zusammenhang gebracht werden kann. 

Auch dieser Fall ist ganz dazu angetan, dem charakteristiscben 
Symptomenkomplex als nosologische Einheit seine Berechtigimg zu 
verschaffen. In hoch'st typischer Weise imponiert die familiare De¬ 
generation, und zwar sind es wiederum nicht etwa myotone Storungen. 
die wir finden, sondem trophische: ein der Imbezillitat nahekem- 
mendes psychisches Zuriickgebliebensein, eine fast als Zwergwuchs 
zu bezeichnende korperliche Entwicklungshemmung, die sich speziell 
auch in der eigenartigen, dem Negertypus verwandten Haarbildung bei 
der einen Schwester iiuBert. Wir erinnern uns, daB die Tiibinger Autoren 
die Aufmerksamkeit auf dystrophisehe Yeranderungen am Skelett- 
system lenkten. und konnen in der vorliegenden Beobachtung eine Be- 
statigung ihrer Erfahrimgen erblicken. Selbst wenn ich auch die „Gei- 
steskrankheit“ der Mutter des Patienten mangels ntiherer Angaben 
noch nicht in der Richtung einer speziell psychotischen Belastung ver- 
werte, so sehen wir doch, daB der Begriff der familiiiren Heredodegene¬ 
ration bei unsererErkrankung viel weitergcfaBt werdenmuB, alsman 
es bisher tat. Sahen wir bisher schon, daB myotone Prozesse in der Fa¬ 
milie unserer Krjnken nicht vorkamen, so werden wir in Zukunft wolil 
iiberhaupt davon abgehen miissen, etwa nur nach muskel-dystrophischen 
Veranderungen zu fahnden; lassen sich solche nachweisen, so sind sie 
nur als eine der trophischen AuBerungen anzusehen, die sich imubrigen 
in der mannigfachsten Weise in somatischen und psychischen Anornalien 
zeigen konnen. So schlieBt sich die Erkrankung wiedeium eng an die 
bisher bekannten heredo-familiaren Iieiden an, ist aber geniigend durcb 
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eindeutige Symptome determiniert, um als gesonderter Typus be¬ 
st eh en zu konnen. 

DerBeginn desLeidensmit29 Jabren entsprachhiermehrunseren 
bisherigen Erfahrungen, als im ersten Falle. DerYerlauf muB als 
auBerordentlich rasch bezeichnet werden. DaB vor dem 29. Jahre ' 

sicher keine wesentlichen muskularen Storungen vorhanden gewesen 
sein konnten, dafiir konnen wir nicht nur seine Angaben, er sei ein guter 
Turner gewesen, verwerten, sondem auch die Tatsache seiner anstands- 
losen militarischen Ausbildungsmoglichkeit. Innerhalb eines Jahres 
hat sich der ganze ProzeB zu seiner jetzigen, recht betrachtlichen Hohe 
entwickelt. Es entspricht das nicht der bisher bekannten Verlaufsfonn, 
braucht uns doch aber auch an der Richtigkeit der Diagnose nicht irre 
zu machen, da etwa neuritische Prozesse, wie gezeigt werden wird, 
keine Rolle spielen und akute Verschlimmerungen im chronischen Ver- 
lauf, wie der erste Fall bewiesen hat, vorkommen konnen. Wenn wir 
nicht exogenen Momenten, die doch, auch wenn keine speziellen 
Schadigungen genannt werden, wahrend des einjahrigen Frontdienstes 
in weit intensiverem MaBe als bei den friiheren Fallen eingewirkt haben, 
einen beschleunigenden EinfluB zubilligen wollen, werden wir die 
Moglichkeit eines auch rascheren Yerlaufes mit unter die 
neuen Erfahrungstatsachen iiber die Erkrankung aufnehmen miissen. 

Soweit man bei einer so rasclien Aufeinanderfolge die zeitliche 
Verteilung der einzelnen Symptoipe uberhaupt auseinander halten 
kann, wird man die muskeldystrophischen und myotonen Symptome 
friiher ansetzen als die allgemein-trophischen. 

Es entspricht nur dieser zeitlichen Verteilung, wenn die allgemein- 
trophischen Storungen noch nicht die Hohe erreicht haben, welche sie 
im vollkommen ausgebildeten Krankheitsbild einnehmen. So f^nd sich 
zwar schon eine trophische Stoning der Geschlechtsdrusenfunktion in 
Form einer Abnahme der Potenz, die Hoden selbst hatten aber noch 
normale Form, auch war noch keine Glatzenbildung eingetreten. Dafiir 
sprachen aber andere Symptome deutlich fur Storungen der Trophik 
mid speziell innersekretorischer Funktionen: zunachst die Lin sen- 
. Ijriibung. bei deren Schilderung ich absichtlich den Augenarzt etwas 
eingehender zu Worte kommen lieB, um von der charakteristischen 
Form der Katarakt auch dem neurologischen Spezialisten Kenntnis zu 
geben. In die gleiche Richtung wies wiederum die abnorm starke 
Speichel- und SchweiBsekretion, die ebenso wie die exzessiv 
heftige Reaktion auf Pilokarpin auf Storungen in der Funktion des 
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autonomen Systems aufmerksam machen. Hatten wir nicht schon in 
einer ganzen Zahl von Fallen relativ charakteristische Veranderungen 
des Blutbildes gefunden, so wiirde ich nicht wagen, die auch jetzt wieder 
konstatierte Lymphozytose in diesem Sinne in Anspruch zu nehnien: 
im Zusammenhang mit den anderen, in gleicher Richtung deutenden 
Symptomen aber und in Anbetracht der Konstanz des Befundes ist es 
doch wohl berechtigt, auch in ihr den Ausdruck innersekretorischer 
Anomalien zu erblicken. Dali man nicht hierbei noch spezialisieren, die 
Pravalenz der einen oder anderen Driise betonen, von vago* oder sym- 
pathikotoncn Symptomen, von Hyper- oder Hypothyreoidismus 
sprechen soil, sagte ich schon oben, und sehe ich jetzt auch emeut be- 
wiesen, da z. B. die Bestimmung der Blutgerinnimgszeit, die uns in 
zwei anderen Fallen die Annahme einer Hyperfunktion der Schilddriise 
nahelegte, in diesem Falle normale Werte ergab. Es geniigt vollkommen. 
aus unmittelbaren KrankheitsauBerungen und speziellen Unter- 
suchungen erneut Anhaltspunkte fur die Mitwirkung innersekre¬ 
torischer Storungen gewonnen zu haben. 

Das Fehlen bzw. die Schwache der Sehnenreflexe entsprach 
dem Typus. Anhaltspunkte, die eine niihere Deutung dieser Anomalien 
etwa im Sinne des Vorliegens von Hinterstrangveranderungen g P . 
statteten, waren auch hier nicht vorhanden. Andererseits lag auch keine 
Veranlassung vor, an eine Wirkung peripher-neuritischer Prozesse zu 
denken, eine Oberlegung, die der relativ akute Verlauf der Erkrankung 
nahe legen konnte. Die Entwicklung der Storungen, speziell der Muskel- 
atrophien, war nicht mit Schmerzen verbunden gewesen und das Er- 
gebnis der elektrischen Untersuchung sprach auch nicht fiir eine 
solche Genese. 

In dieser Beziehung mochte ich unter Hinweis auf meine obigen 
Ausfuhrungen iiber Verwechslung von Ea.R. und Myo-R. betonen, 
daB die Erregbarkeit des die atrophischen Muskeln versorgenden N. 
peroneus faradisch und galvanisch normal war, was auch von den 
Vorderarm-Nerven gilt. Im iibrigen boten die elektrisch- und me- 
chanisch-myo.tonen Storungen keine Abweichungen von den 
bekannten Gesetzen. In meiner ersten Arbeit hatte ich auf gewisse 
Veranderungen des elektrischen Befundes hingewiesen, namlich auf 
die Herabsetzung der faradischen Erregkarkeit der zu den atrophischen 
bzw. paretischen Muskeln gehorigen Nervenstamme, hatte aber gleich- 
zeitig davor gewarnt, hieraus weitgehende Schliisse, speziell auch be- 
ziiglich der Genese der Muskelatropliien zu ziehen, da am gleichen Fall 
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andcre ebenfalls atrophischen Muskelgebieten angehorende Nerven- 
stamme normal reagierten. Die jetzigen Untersuchungen haben die 
Richtigkeit dieser Auffassung bewiesen. Soweit das aus dem elektrischen 
Behind erschlossen werden kann, sind die Muskelatrophien jeden- 
falls nicht neurogenen Ursprungs. 

Der diagnostische Wert der elektrischen Untersuchung erhellt 
ganz besonders aus diesem Fall, wo infolge der muskularen Schwache 
eine objektive Priifung des aktiven Myotonus gar nicht moglich war, 
(lurch die charakteristische Myo-R. aber ersetzt wurde. 

Bei der regionaren Verteilung der Dystrophien auf die Mus- 
kulatur machte sich wieder deutlich der ,,Kem“ bemerkbar (Gesicht, 
Kaumuskeln, Sternocleidomastoidei, Vorderarme, speziell Supinator 
longus, Peronealmuskeln), der im vorliegenden Falle eine besondere Er- 
weiterung nach der Seite des Trapezius erfahren hatte. W T eshalb in 
einzelnen Fallen spezielle Muskelgruppen vom Typus abweichend, und 
dann ganz besonders intensiv, befallen werden, ist bis jetzt nicht er- 
klarbar. Exogene Ursachen scheinen jedenfalls keine richtung- 
gebende Rolle zu spielen. Es konnte ja daran gedacht werden, mit 
Rucksicht auf das besonders starke Befallensein des Trapezius etwa 
einer lokal einwirkenden Schadlichkeit, die wir in der Last des auf den 
Schultern ruhenden Tomisters erblicken kbnnten, die Schuld zu geben. 
Eine derartige Argumentierung widerstrebt mir aber, da wir doch sehen, 
wie schicksalsgemaB bei der Muskeldystrophie immer wieder bestimmte 
Muskelgruppen befallen werden, ganz gleicligiltig, ob sie in mehr oder 
minder hohem Grade in Anspruch genommen worden sind; sie wider¬ 
strebt mir um so mehr, als wir sehen, daB mit Vorliebe die Schulter- 
muskulatur, wenn schon eine Beteiligung iiber den ,,Kern“ hinaus vor- 
liegt, befallen wird. 

Ein irgendwie charakteristisches psyehisches Bild lieB sich auch 
hier nicht geben. Die Indolenz und Interesselosigkeit soil aber als das 
einzig vielleicht Hervorstechende Abnorme notiert werden, damit wir 
spater in der Lage sind, aus den gesammelten Erfahrungen vielleicht 
einmal ein Bild der psychischen Beschaffenheit unserer Patienten zu- 
sammenzustellen. 

Als Ergebnis dieser Untersuchungen und t'berlegungen ware 
etwa folgendes festzustellen: 

Wenn innerhalb der letzten Jahre das bisdahin anscheinend seltene 
Krankheitsbild der atrophischen Myotonie“ durch Mitteilung einer 
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relativ groGen Zahl neuer Falle eine wissenschaftliche Erweiterung und 
Forderung erfahren hat, so beruht das nicht auf einer Zunahme der 
Erkrankung, sondem ist dadurch zu erklaren, daG einmal die allgemeine 
Durchmusterung unserer mannlichen Bevolkerung im Kriege sonst ver- 
borgen gebliebene Falle in spezialistische Hande lieferte, und dann von 
einer bisher nicht beachteten Richtung aus, namlich seitensder Ophthal- 
mologen, verdachtige Falle entdeckt und durch Dberweisung an den 
Neurologen oder Internen sichergestellt wurden. Wir verfiigen so iiber 
ein Material, das uns in die Lage setzt, den fur die Erkrankung charakte- 
ristischen Symptomenkomplex fest zu umreiGen, ihre Stellung innerhalb 
der heredo-familiaren Leiden zu fixieren und vielleicht auch atiologisch 
der Forschung wenigstens gewisse Richtlinien geben zu konnen. 

Drei Etappen der Forschung lassen sich feststellen, welche durch 
die Nainen, die man der Erkrankimg gegeben hat, reprasentiert werden: 
,,Atrophische Myotonie“ — ,,Myotone Dystrophie“ — .,Pluriglandular? 
Erkrankung innersekretorischer Driisen 4 '. 

Anfangs glaubte man in ihr eine Abart der kongenitalen- Myotonie, 
der Thom sen schen Erkrankimg zu sehen, die durch Hinzutretea 
muskeldystrophisclier Prozesse zu der myotonen Muskelveranderung 
zustande kiime, und nannte sie ,,atrophische Myotonie' 4 . Dann sah man 
ein, daG die myotone Komponente zum mindesten der dystrophischen 
koordiniert, wenn nicht subordiniert ware, kam zu einer volligen Tren- 
nung von der Myotonie, von der sie sich auch schon durch den viel 
spiiteren Beginn unterschied; man riickte die allgemein-trophischen 
Storungen gebiihrend in den Vordergrund, erkannte die Mitwirkung 
iimersekretorischer Storungen und sprach, indem man Substantiv und 
Adjektiv vertauschte, von ,,myotoner Dystrophie 44 . Und jetzt tritt 
schlieGlich ein interner Forsclier (Nageli) auch fiir eine Trennungvon 
der Muskeldystrophie ein und will nur eine ,,pluriglandulare Erkrankung 
iimersekretorischer Driisen 44 gelten lassen, als deren Symptonre, gleieh- 
wertig neben anderen, muskulare Prozesse anzusehen waren. 

Wenn ich meinen Standpunkt priizisieren soil, so befinde ich mich 
an einer Stelle zwischen den beiden letzten Etappen. Wie ich oben 
ausfiihrte, war ich in meiner ersten Arbeit schon fiir die prinzipielle Ab- 
trennung der Erkrankung von der reinen Myotonie eingetreten, hatte 
den dystrophischen ProzeG, sowohl am Muskelsystem, wie an anderen 
Organen, in den Mittelpunkt geriickt imd auf den wesentlichen Anteil 
innersekretorischer Storungen hingewiesen; dabei hatte ich in An- 
betracht der familiaren Beziehungen gefordert, die Erkrankimg als neue 
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Einheit unter den heredo-familiaren Leiden aufzufiihren. Von diesein 
Standpunkt mochte ich auch naeh den neueren Erfahrungen nicht 
wesentlicli abgehen. Die Kombination muskeldystrophisclier 
Prozesse mit myotonen uird allgemein-trophischen Storun- 
g en scheint mir noch immer den Kern des Krankheitsbildes darzustellen. 

GewiB kann die Ausbreitung des muskel-dystrophischen Prozesses 
in gewissen, iibrigens gar nicht so weiten Grenzen schwanken, kann die 
mvotone Komponente mehr oder weniger, aber auch nicht in weitem 
Spielraum hervortreten; sind aber diese beiden Pfeiler nicht vorhanden, 
und liegen nur allgemein-trophische Storungen vor, so scheint es mir 
bei dem jetzigen Stande der Forschung zu gewagt, auf einer nicht vor- 
handenen Basis bzw. auf einer Basis, deren Existenzmoglichkeit ich 
mir nur auf Grand friiherer Erfahrungen und theoretischer t)ber- 
legungen konstruieren kann, ein Krankheitsgebaude zu errichten, 
als dessen Dach nur die allgemein-trophischen Symptome gelten konnen. 
Als Arbeitshypothese laBt sich, das fuhrte ich oben schon aus, die 
Annahme einer ausschlieBlich innersekretorischen Storung sehr wohl 
gutheiBen. Ehe ich sie aber als das eigentliche Wesen der Erkrankung 
ansehe und eine ,,atrophische Myotonie“ auch sine atrophia und 
sine myotonia diagnostiziere, muBte bewiesen werden, daB auch 
mvotone und vor alien Dingen nmskeldystrophische Prozesse ihre 
letzte Ursache in innersekretorischen Storungen haben. 1st das aber 
der Fall, dann wird unsere Auffassung nicht nur von der eigentlichen 
Muskeldystrophie, sondern iiberhaupt von der ganzen Grappe der 
heredo-familiaren Leiden eine Umwalzung erfahren miissen. 

Diese Hypothese verliert viel von ihrer Kiihnheit' wenn wir uns 
vor Augen halten, wie viele gemeinsame Beziehungen die einzelnen zu 
(lieser Grappe gehorenden Erkrankungen untereinander haben. Exem- 
jdifizieren war nur auf das eine fur unsere Erkrankung maBgebende und 
gerade fur das familiare Auftreten charakteristisclie Zeichen, die Ka- 
tarakt, so wollen wir uns doch erinnern, daB wir sie auch bei der Fried - 
reichschen Ataxie beschrieben finden, die auch noch durch das Vor- 
handensein anderer Symptome, .wie z. B. von Salivation,, vasomoto- 
rischen Storungen, muskelatrophischen Prozessen doch nicht unerheb- 
liche Beriihrungen mit der atrophischen Myotonie bietet. Es ware also 
moglich, daB alien diesen symptomatologisch zwar trennbaren Er¬ 
krankungen die pluriglandulare Storung gemeinsam ware, und daB nur 
je nach der Richtung oder Art oder Intensitat derselben der Symptomen- 
komplex wechselte. 


Digitized by 


Go>. gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



240 


Hauptmann 


Immer aber wird hierfiir Voraussetzung sein, den Beweis dafiir 
aufzubringen, daB der muskeldystrophisehe ProzeB, um nur bei unserer 
Erkrankung zu bleiben, das Resultat einer innersekretorischen Stoning 
ist. Denn sonst bleibt ja immer noch'die Moglichkeit der Annahme 
einmal eines muskeldystrophischen Grundprozesses und neben 
diesem von innersekretorischen Storungen bestehen. 

, Wir wollen uns bei dieser Gelegcnheit daran erinnern, daB eine be- 
stimmte Forschungsrichtung als Ursache der Muskeldystrophien Ano- 
malien in der Anlage des Riickenmarks sieht. Man hat abnorme Klein- 
heit des ganzen Riickenmarks und auch der einzelnen Vorderhornzellen 
gefunden (ein Analogon zu der Pierre Marie-Nonneschen Krankheit, 
der Heredoataxie cerebelleuse, als deren Grundlage man eine abnorme 
Kleinheit des Kleinhirns ansieht), und nahm an, daB die Minderfunktion 
dieser Teile zwar in der Jugend noch den Anforderungen geniige, daB 
spiiter aber' ein Versagen eintrete. So ware es also sehr wohl denkbar, 
daB wir auch bei der myotonen Dystrophie einmal eine solche auf ab- 
normer Anlage beruhende Minderfunktion der trophischen Zentren fiir 
gewisse Muskeln vor uns hatten, und auBerdem noch ein zu gleicher 
Zeit sich bemerkbar machendes Versagen der Driisen mit innerer Se- 
kretion, die ebenfalls zu schwach angelegt sind, ohne daB also der 
muskeldystrophisehe ProzeB ursiichlich etw r as mit dem 
innersekretorischen zu tun hatte. 

Gerade das weitgehende familiiire Vorkommen eines charakteri- 
stischen trophischen Symptoms, der Katarakt, lehrt., daB man nicht, 
wie Nageli vorschlagt, auf die dystrophischen und myotonen Muskel- 
prozesse verzichten kann, denn sonst verliert man ja jede Moglichkeit, 
innerhalb einer Familie bei den einzelnen Gliedern die Trager der eigent- 
lichen Erkrankung von den Triigern nur degenerativer Symptome (an 
welchen sich das Vorhandensein einer Keimvariation bemerkbar macht) 
zu trennen. Wir verfahren ja bei anderen erblichen Erkrankungen, 
speziell etwa bei Psychosen, auch nicht anders: bei gar manchen nahen 
Angehorigen eines Geisteskranken entdecken wir krankhafte Ziige, die, 
alle auf eyie Person zusammengetragen, schon als Ausdruck einer 
Psychose angesehen werden konnten. Trotzdem nehmen wir bei diesen 
keinen krankhaften, etw r a noch nicht ganz ausgebildeten ProzeB an. Ja, 
ich kann die Parallele noch weiter ziehen: beim manisch-depressiven 
Irresein, als dessen Grundlage sehr wahrscheinlich auch innersekreto- 
rische Storungen gelten miissen, werden wir doch nicht aus einzelnen 
pathologischen Ziigen, die wir bei einem dem Kranken nahestehenden 
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Familienmitglied finden, auf das Bestehen einer eigentlichen Psychose 
achlieBen. 

Mit solchen Uberlegungen miissen wir auch an die atrophische 
Myotonie herangehen und diirfen im Interesse der Festigung des Krank- 
heitsbegriffes noch nicht KrankheitsauBerungen als nur symptomatisch 
bedeutend vemachliissigen, die wir einstweilen noch nicht auf die 
(ubrigens auoh noch hypothetische) Grundstorung zuruckfiihren konnen. 
Unberiihrt bleibt natiirlich hiervon die Familienforschimg, die gerade 
durch Aufdeckung einzelner der Krankheit zugehoriger Symptome bei 
anderen Familiengliedem die Auffassung der Erkrankung als heredo- 
familiares Leiden sichert. 

So kann ich also einstweilen nur davon sprechen, daB wir es bei 
der „atrophischen Myotonie“, oder wie ich sie jetzt auch lieber nennen 
mochte, bei der „myotonen Dystrophie“ sicher mit innersekreto- 
rischen Storungfcn zu tun haben, alsderen Folgedie allgemein- 
trophischen Erscheinungen anzusehen sind, daflaberder muskel- 
dystrophische Prozefi mit myotonen AuBerungsformen min- 
destens ebenbiirtig neben diesen Symptomen steht. Als Ziel der 
nhchsten Forschung ist das Problem der Bedingtheit des mus- 
kularen Prozesses durch innersekretorische Storungen anzu¬ 
sehen. 

Ich habe absichtlich diese Frage vorweg behandelt, da ihre. Be- 
sprechung losgelost von der Frage des familiaren Auftretens und der 
einzelnen Symptome geschehen konnte und nur die Modi einer prin- 
zipiellen Losbarkeit des Problems der atiologischen Erforschung im 
Rahmen der bekannten heredo-familiaren Erkrankungen dargetan 
werden sollte. 

Gerade die Frage der Hereditat hat eine ganz auBerordent- 
liche Forderung erfahren. Schor^in meiner ersten Arbeit hatte ich diesen 
Faktor besonders betont, und darauf hingewiescn, daB die hier noch be- 
stehenden Liicken sicher ausgefiillt wiirden, wenn' man nur immer in 
der Lage ware, iiber die unsicheren Angaben der Patienten hinaus 
objektive Familienforschung zu treiben. Und entgegen Rohrer, der 
auch jetzt noch den nichtfamiliaren Cliarakter der Erkrankung betont, 
mid hierin gerade einen bemerkenswerten Unterschied zur echten kon- 
genitalen Myotonie erblickt, halte ich gerade auf Grund der Tubinger 
Forschungen mit Nageli den familiaren Faktor fur so gesichert, 
daB ich bei fehlender Belastung entweder die Diagnose anzweifeln oder 
ungenauer Nachfrage die Schuld beimessen mochte. 

Deutsche Zeitsclirifl f. Ncrvenhcilkunde. Bd. r>3. 
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War schon friiher, namentlich durch J. Hoffmann (12), das Vor- 
kommen von Katarakt auch bei sonst gesunden Gliedem in der Fa- 
bailie eines an myotoner Dystrophie Erkrankten festgestellt, so ist doch 
jetzt durch die Untersuchungen an der Tiibinger Augenklinik (Flei¬ 
scher) ein in der Aszendenz so weit hinaufreichendes Vorkommen dieses 
Symptoms nachgewiesen, daQ eine nach diesen neuen Gesichtspunkten 
orientierte Familienforschung sicher einen weit hoheren Prozentsatz von 
• Belastung zutage fordem muB, als es bisher moglich war. Es scheint 
mir aber noch fraglich, ob wir mit den Tiibinger Autoren in der Linset'.- 
triibung die ereten AuBerungen einer familiar verankerten trophischen 
Storung erbhcken miissen, die, in der Deszendenz /ortschreitend. 
schliefilich zur myotonen Dystrophie fiihrt. Wir miissen tiberlegen, daB 
wir es, den Mendelschen Regeln entsprechend, moglicherweise (namlich 
unter der Annahme einer Unabhangigkeit der muskularen Prozesse. 
von innersekretorischen Storungen) mit „rezessiven“ und „dominie- 
renden“ Faktoren zu tun haben, daB also, je nach der Beschaffenheit der 
Eltem, Generationen hindurch nur Katarakt vorhanden, daB aber die 
Anlage zu muskeldystrophisch-myotonen Prozessen latent vererbt wor- 
den sein kann, um sich dann in irgend einer Generation bemerkbar zu 
machen. Wir brauclien also in dem Auftreten der eigentlichen atro- 
phischen Myotonie niclit eine Progredienz der heredo-degenerative!i 
Anlage erblicken. 

Wir werden aber auch, wenn wir in der gleichen oder der voran- 
gehenden Generation nichts Belastendes emieren konnen, den fami- 
liaren Charakter der Erkrankung nicht in Abrede stellen diirfen; wissen 
wir doch aus Stammbaumen andcrer heredo-degenerativer Kfankheiten 
zur Geniige, daB selbst mehrere Generationen hindurch die Krankheit 
latent weitervererbt werden kann. Der positive Prozentsatz an Be- 
obachtungen bei unserer Krankheit, d«r trotz migeniigend genauerob- 
jektiver Forsehung und bei der Kiirze der Zeit, seit welcher uns die 
Krankheit als seiche bekannt ist, als auBerordentlich hoch bezeichnet 
werden inuB, geniigt vollauf, um den hereditaren Charakter der 
Krankheit iiber alien Zweifel sicher zu stellen. \ 

Auch meine beiden jetzt mitgeteilten Falle zeigen die familiare 
Ausbreitung des Prozesses: muskeldystrophische und allgemein-tro- 
phische Prozesse spielen eine Rolle, und namentlich die weitgehenden 
degenerativeu Erscheinungen in der Familie des zweiten Kranken, die 
trophischen Storungen an Haut, Haaren und Skelett, die beinahe ein 
einer MiBbildung gleichkommendes Geschopf zuwege gebracht haben. 
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die psychische Minderwertigkeit und auch wieder die Linsentriibung 
demonstrieren drastisch die Ausbreitung der degenerativ-familiaren 
Anlage.' Die Beschreiburg des korperlichen Zustandes bei der Scliwester 
des zweiten Kranken erinnert geradezu an einen ins Gebiet der Achon- 
droplasie gehorenden Fall von Nanismus, wodurch wiederum die 
flieBenden Obergange der einzelnen ins groBe Gebiet der heredo-fami- 
liaren Leiden gehorenden Symptomenkomplexe bzw. Krankheiten 
beleuchtet werden. Die Forschungsrichtung’ drangt dahin, iiber die 
Beschaftigulig mit dem Kranken selbst hinaus die Familienglieder auf 
trophische und speziell innersekretorische Storungen mit alien uns zur 
Verfiigung stehenden Methoden zu untersuchen, ura zu dem eigent- 
lichen Kern der Erkrankung vorzudringen. 

Ich halte es weiterhiri fiir notwendig, darauf hinzuweisen, daB 
kiinftig auch auf die Art der hereditaren Vererbung hinsichtlich der 
geschlechtlichen Differenzierung geachtet werden mufi. Wir 
wissen ja von anderen heredo-familiaren Leiden, daB die weiblichen 
Mitglieder der betreffenden Familien gesund bleiben konnen, die mann- 
lichen Abkommlinge dieser aber wieder krank sind, und umgekehrt. 
Aus dem bisher vorliegenden Material lassen sich in dieser Hinsicht fur 
die myotone Dystrophie noch keine Regeln ableiten. 

Es scheint mir bemerkenswert fiir die fest umrissene Gestalt 
des eigentlichen Krankheitsbildes im Gegensatz zu den bei 
gewissen Familiengliedem zu find end en Einzelphanomenen trophischer 
Genese, daB der Symptomenkomplex der Erkrankung auch 
durch die vielen neu beobachteten Falle keine wesentliche 
Erweiterung erfahren hat. Die Muskeldystrophien fmden sich 
irnmer wieder auf gewisse Gebiete beschrankt, so daB ein bestimmter 
„Kem“ zum Vorschein kommt, der dann in einzelnen Fallen nachder 
einen oder anderen Seite hin einen gewissen Zuwachs erfahrt. Zum 
„Kem“ gehoren die Gesichtsmuskeln, wodurch die Facies myopa¬ 
thica zustande kommt, die Kaumuskeln, d. h. Temporalis und Mas- 
seter, deren Schwund sich durch tiefe Gruben ober- und unterhalb des 
Jochbogens kenntlich macht, die Sternocleidomastoidei, die Mus- 
kulatur der Unterarme, wobei ich namentlich die hochgradige 
Atrophiedes Supinator Iongushervorhebenmochte, und die Streck- 
muskulatur am Unterschenkel. Der Zuwachs zu diesem Kern 
betfifft dann die Schultermuskulatur xmd die kleinen Handmuskeln. 
DaB die Atrophie der kleinen Handmuskeln erst im weiteren Verlaufe 
des Leidens hinzutritt, dafiir konnen eir.mal die Beobachtungen an Friih- 
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fallen dienen, die nock keine Atrophie aufweisen, und dann verglei- 
chende Betrachtujigen von alteren Fallen, wie z. B. den Rohrerschen, 
wo sich im ersten, dritten und vierten Falle, die relativ alt waren, Atro- 
phien der kleinen Handmuskeln fanden, im zweiten jiingeren Falle 
dagegen nicht. 

Die histologische Muskeluntersuchung, die in einigen Fallen 
vorgenommen werden konnte, hat zu keinen fiir die Auffassung der Er- 
krankung sicher &usschlaggebenden Resultaten gefiihrt:-in dem einen 
Fall (Monckeberg) fanden sich neben atrophischen Prozessen die von 
der kongenitalen Myotonie her bekannten Veranderungen, in anderen 
(Heidenhain) sind von der bisherigen Muskelanatomie und Patho¬ 
logic so erheblich abweichende Befunde (219) festgestellt, daB man 
neben einem eigentlichen ProzeB sicher an eine abnorme Anlage 
denken muB. Es ware als Ziel der nachsten Forschung anzusehen, 
einmal die Muskulatur bei einem rasch progredienten Fall oder bei einer 
akuten Verschlimmerung zu untersuchen, da wir bisher immer nur ein 
Endprodukt zur Untersuchung bekamen und so iiber die Art des Pro- 
zesses nur schwer etwas aussagen konnen, und dann auch die Muskeln 
naher Angehoriger imserer Kranken zu imtersuchen, womoglich solcher, 
die irgend welche verdachtigen Symptome bieten, um iiber eine etwaige 
pathologische Anlage etwas Naheres aussagen zu konnen. 

Auch der myotone Anted der Muskelstorungen hat durch die 
neueren Mitteilungen keine Erweiterung erfahren. Der aktive Myo- 
tonus beschrankt sich auf den kraftigen FaustschluB, ist nur hin und 
wieder einmal bei der Funktion der unteren Extremitaten, noch weit 
seltenerin derKaumuskulaturzum Vorschein gekommen. Mechanisck- 
myotone Storungen finden sich dagegen in den meisten anderen Mus¬ 
keln, ohne daB, bis auf die Zunge, an der sich die Reaktion immer 
am deutlichsten nachweisen laBt, ein bestimmter Pradilektionstypus 
aufgestellt werden konnte. Es mag dabei als neu hinzugekommene 
Beobachtung notiert werden, daB Hirschfeld die Myo-R. auch durch 
lokal applizierte Kaltereize auslosen konnte. Im gleichen Umfange 
etwa wie die mechanische myotone Reaktion findet sich auch die elek- 
trische Myo-R., die im einzelnen, besonders, wenn man eine groBere 
Zahl genau untersuchter Falle zusammenstellt, keine von fruheren Er- 
fahnmgen abweichenden Resultate ergibt. Sie unterscheidet sich auch 
bei der myotonen Dystrophie nicht von dem von uns von der reinen 
Myotonie her bekannten Typus, erfahrt nur an den dystrophischen 
Muskeln eine dem Grade der Dystrophie entsprechende quantitative 
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Jflmschrankung. Qualitative Abweichungen finden wir aber nicht, 
ganz besonders keine Ea.R., was durch gewisse Untersuchungsraodi, 
auf die icb oben naher eingegangen bin, nachzuweisen ist. 

Diese Feststellung hat insofem eine iiber das diagnostische Inter- 
esse hinausgehende Bedeutung, als wir in ihr einen Hinweis auf die 
nicht-neuritische Natur der Muskeldystrophien sehen konnen; 
einen weiteren Beweis hierf iir erblicken wir in dem Fehlen von Schmerzen 
bei der Entstehung der Dystrophieu. 

Die Kenntnis dieser Tatsachen bietet uns gleichzeitig eine wichtige 
Handhabe in der Bewertung der Reflexanomalien. Wir finden mit 
ziemlicher Konstanz in der Hauptsache ein Fehlen der Achillesreflexe, 
dann der Vorderarm- und Trizepsreflexe und am seltensten der Patellar- 
reflexe. Da seit einem Steinertschen Falle, welcher Hinterstrang- 
veranderungen aufwies, kein weiterer zur Obduktion kam, war die 
Zunickfiihrung der Reflexanomalien auf diesen pathologischen ProzeB 
nicht hinreichend bewiesen. Wenn wir aber auf Grund der eben ge- 
nannten ITntersuchungen einen peripheren neuritischen ProzeB aus- 
schlieBen konnen, wenn wir uns iiberlegen, daB es gar nicht die reflex- 
leistenden Muskeln sind, welche atrophieren, wenn wir in Betracht 
ziehen, daB auBer den Reflexanomalien auch noch andere Hinterstrang- 
erecheinungen beobachtet wurden, und wenn wir schlieBlich bedenken, 
daB wir es hier mit einer Erkrankung aus der Gruppe der heredo-fami- 
liaren Leiden zu tun haben, zu der auch eine Friedreichsche Ataxie 
gehort, so werden wir auch ohne weitere anatomische Beweise das Vor- 
liegen eines Hinterstrang-Prozesses anerkennen diirfen. Fiir sehr 
ausgedehnt wird dieser ProzeB nicht gehalten werden diirfen, da sich, 
selbst bei weit vorgeschrittenen Fallen, im allgemeincn auBerden Reflex¬ 
anomalien kaum andere Hinterstrangerscheinungen finden. 

Seitenstrang-Symptome sind nur so vereinzelt und bei auch 
sonst nicht ganz typisohen Fallen beobachtet worden, daB sie als nicht 
zum Bilde' gehorend angesehen werden durfen.* 

DaB wir es psychisch nicht. mit vollwertigen Existenzen zu 
tun haben, geht aus alien Beobachtungen mit Sicherheit liervor. Ein 
bestimmtes Bild laBt sich aber noch nicht entwerfen; dazu sind noch 
nicht geniigend Beobachtungen vorhanden, und die vorliegenden ent- 
halten zum Teil direkt widersprechende Schilderangen. Eine affektive 
Stumpfheit scheint mir aber jedenfalls in meinen Fallen vorhanden 
zu sein. Eswird, wieich schon ausfiihrte, notig sein, um auch Anomalien 
der intellektuellen Leistungen festzustellen, Angehorige sozial hoher- 
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stehender Schicbten nach dieser Richtung genauer zu untersuchen, da 
auffallenderweise die bisherigen Beobachtungen anscheinend alle 
Personen des Arbeiter- und Landwirtstandes betrafen. 

Alle iibrigen Eracheinungen gehoren zu dern Kreise innersekreto- 
rischer Storungen. Es sind Hodenatrophie mit Abnahme der 
sexuellenFahigkeiten, Haarausfall, der zurStimglatzenbildung fiihrt, 
sohlechter allgemeiner Ernahrungszustand, Katarakt (bezuglich 
deren naherer Beschreibung ich auf die oben angefiihrte Schilderung 
Fleischers und v. Szilvs verweise), UbermaBige Speichel-, 
Tranen- und SchweiBsekretion. Diese Bild wird erganzt durch 
den Ausfall spezieller Untersuchungen, welche Verschiebung des morpho- 
logischen Blutbildes im Sinne einer Vennehrung der Lymphozyten. 
Eosinophilen und Mastzellen, eine Verzogerung der Blutgerinnungszeit 
(d. h. einen Hyperthyreoidismus), eine abnorm starke Reaktion auf 
Pilokarpin zeigen. 

Ich bin weit davon entfernt, in diesen letztgenannten Unter- 
Buchungsergebnissen einen festen Boden zu sehen, auf dem sich das 
klar gefiigte Gebaude einer pluriglandularen Stoning schon errichten 
lieBe. Dazu haben diese viel zu sehr den Charakter von Einzelbeobach- 
tungen. Noch viel weniger mochte ich etwa auf Grund der Befunde 
spezieller differenzieren und von vagotonen oder sympathikotonen 
Symptornen sprechen. Es hat eine solche Trennung fiir die ganze Frage 
ja zunachst auch nur untergeordnete Bedeutung. Erfordernis ist 
aber, jeden neuen Fall von myotoner Dystrophie in der Weise, wie ich 
es fiir meine Falle getan habe, nach dieser speziellen Richtung zu unter¬ 
suchen. Das ist bisher nicht geschehen, oder so ungenugend, dafi bei 
dieser an sich schon mit recht vielen Klippen rechnenden Forschungs- 
richtung die Resultate zum Aufbau noch nicht zu verwenden sind, wenn 
man den Boden sicherer wissenschaftlicher Forschung nicht verlassen 
will. Nur als Rahmen der anderen Storungen, der Katarakt, Hoden¬ 
atrophie, des Haarausfalls usw. konnen diese wenigen Befunde vielleicht 
zum festigenden AbschluB dienen. 

Eine gewisse personliche Sicherheit habe ich durch meine 
beiden letzten Falle erfahren, insofern ich der abnorm starken Speichel- 
Tranen- und SchweiBsekretion, auf die ich schon in meiner ereten Arbeit 
hingewiesen hatte, auch hier wieder begegnete. Da es keine sehr auf- 
dringlichen Symptome sind, hat man ihnen bisher wohl nur wenig Auf- 
merksamkeit geschenkt. Wie sie aber Fleischer in seinen Fallen ge- 
funden hat, so werden sie wohl auch in Zukunft von anderen Autoren 
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bemerkt werden, wenn nur auf aie geachtet wird. Danu wttrden diese 
Erscheinungen wohl eine weitere wesentliche Stiitze fiir die Annahme 
einer Storung im autonomen System bilden. 

Wenn ich meinen oben dargelegten Standpunkt in der Umgrenzung 
der Erkrankung zugrunde lege, d. h. das Vorhandensein dystrophischer 
und myotoner Symptome fordere, so entbehren die zuletzt genannten, 
mit innersekretorischen Storungen zusammenhangenden Symptome 
einer gewissen Konstanz. Es laBt sich auch noch nicht sag§n, ob sie 
alle unbedingt als znm Inventar der Erkrankung gehorend angesehen 
werden miissen, da es sebr wahrscheinlich ist, daB ihr zeitliches Auf- 
treten im einzelnen Falle wechselt und wir noch nicht uber hinreichend 
lange beobachtete Falle, die wirklich exakt nach alien Richtungen 
untersucht sind, verfiigen. Ich halte es fur sehr moglich, daB sie nicht 
alle in jedem Falle vorhanden sein miissen, sondem daB sie je nach der 
Richtung oder vielleicht auch Intensitiit der pluriglandtilaren Storung 
vertreten sein konnen. 

Welchen Verschiedenheiten im Auftreten man begegnet, mag an 
der Katarakt in meinen beiden Fallen gezeigt werden: im ersten Falle, 
bei dem der ProzeB schon 18 Jahre im Gange ist, fehlt sie, im zweiten, 
der nur ein Jahr dauert, ist sie schon ausgesprochen vorhanden. Bevor 
man nicht den ersten Fall nach weiteren Jahren untersucht haben wird, 
laBt sich auch nicht annahernd voraussagen, ob sich die Katarakt noch 
bilden oder ob sie dauemd fehlen wird. 

Die Tubinger Forschungen haben ihr eine unter den trophischen 
Storungen etwas pravalierende Stellung gegeben. Es konnte nach den 
dortigen Ergebnissen so scheinen, als ob wir in diesem Symptom die 
Achse des gesamten degenerativen Vorganges zu erblicken hattcn, der 
dann je nach seiner weiteren Ausbildung oder seiner speziellen Richtung 
zur myotonen Dystrophie oder vielleicht auch noch zu anderen Spezies 
dieser heredo-familiaren Krankheitsgruppe fiihren kann. So konnte es 
geschehen, daB in einem Teile der Falle Katarakt schon als Friib- 
symptom vorhanden ist (niimlich bei denjenigen Patienten, die an sich, 
auch dein Vererbungsgesetzfolgend, schon an Katarakt erkrankt waren), 
in einem anderen fehlt und dauemd vermiBt wird (namlich bei den¬ 
jenigen, die auch ohne Hinzutreten des myoton-dystrophischen Faktors 
frei von Katarakt geblieben waren). Ich erinnere an meine obigen Aus- 
fiihrungen uber die Moglichkeit des Vorliegens voneinander unabhan- 
giger rezessiver und dominierender Faktoren. Vielleicht geben wir der 
Katarakt aber jetzt ganz mit Unrecht eine so dominiemde Stellung im 
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eigentlichen heredo-degenerativen ProzeB, weil zufallig seitensdes Augem 
arztes system atische Untersuchung der Familienangehorigen unter- 
Dommen wurde; icb halte es fur sehr moglich, dafl man bei ahnlich 
system atischer Durchforschung seitens anderer Spezialisten in gleicher 
Weise das Vorhandensein auch anderer trophischer Symptome finden 
wiirde. Es ist daher ratsam, bis dahin mit erklarenden Theorien zuruck- 
haltend zu sein. 

Aucb wenn man die Frage losen wollte, indem man das zeitliche 
Auftreten anderer Storungen zum MaBstab nahme, ist zu keinem 
sicheren Resultat zu gelangen. Im groBen ganzen scheint es wohl so, 
als ob die muskeldystrophischen und myotonen Storungen den frtihen 
Stadien des Prozesses angehoren und allgemein-trophische erst spater 
folgen; Falle wie die Rohrerschen aber zeigen doch andererseits auch 
das gleichzeitige Auftreten von Katarakt und Muskelstorungen, so daB 
es nicht angangig ist, eine zeitliche Verlaufsskala der ein- 
zelnen Symptome aufzustellen. 

Das gilt auch fur die muskeldystrophischen und myotonen Sto¬ 
rungen, die zeitlich in den meisten Fallen die Anordnung tragen, daB 
die dystrophischen den myctonen vorangehen. Wir diirfen auf diesen 
aus den anamnestischen Angaben ersohlossenen Satz aber uni so weniger 
Gewicht legen, als es sich hierbei nicht um sirztlich kontrpllierte Daten 
handelt, und myotone Storungen ja bekanntlich schon vorhanden sein 
konnen, ohne sich bei aktiven Bewegungen kenntlich zu machen. Diese 
ganze Frage spielt ubrigens jetzt nicht mehr die Rolle, wie friiher, wo 
man an ihr die Priivalenz der dystrophischen vor der myotonen Note 
beweisen wollte. 

Bei alien diesen, ein ganzes Menschenalter umfassenden Erkran- 
kungen ist ja uberhaupt ein bestimmter Verlauf nicht genau fest 
zulegen. Nach der Mehrzahl der Beobachtungen beurteilt ist aber an 
einem Beginn in den zwanziger Jahren festzuhalten, wenn auch einzelne 
Falle schoii im zweiten Jahrzehnt erkranken. Sehr wahrscheinlich 
handelt es sich dann um Familien, in welchen die Heredo-Degeneration 
schon so weit um sich gegriffen hat, daB, entsprechend dem Hei!- 
bronnerschen Gesetz von der degenerativen Progression bei heredo- 
degenerativen Krankheiten der Beginn der Erkrankung vorriickt. Der 
Verlauf ist im allgemeinen ein langsamer, erstreckt sich uber viele 
Jahre, kann aber in diesem Verlauf akute Verschlimmerungen 
aufweisen. Daneben gibt es aber, wohl in Ausnahmefallen, einen akut 
zu nennenden Verlauf, wie ibn mein zweiter Fall bietet, wo der ganze 
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voli ausgebildete Syniptomenkomplex in einem Jahre erreicht wurde. 
Man wird abwarten miissen, ob etwa doch den exogenen Momedten der 
jetzigen Kriegszeit ein beschleunigender EinfluB zugebilligt werden muB; 

* Jedenfalls zeigen solche Beobachtungen und auch die akuten Ver* 
schlimmerungen im chronischen Verlauf, daB wir es, natiirlich bei here- 
ditar-degenerativer Anlage, mit einem wirklicben KrankbeitsprozeB 
zu tun haben. 

Einer tTberlegung drangt es mich aber hier am SchluB der Be- 
trachtungen noch Raum zu geben, namlich der Stellung der myotonen 
Dystrophie im Gebiete der heredo-familiaren Erkrankungen. Je mehr 
man bemiiht ist, den von uns als myotone Dystrophie zusammengefaBten 
Symptomenkomplex von den anderen zugehorigen Errkankungen 
abzugrenzen, um so deutlicher wird es, daB wir es bei alien diesen 
Leiden nicht mit gesonderten Einheiten zu tun haben. Wie Jen- 
drassik schon hervorhob, sind uberall flieBende tTbergange vorhanden, 
Symptome der einen Gruppe finden wir bei einer anderen wieder, ja 
selbst anatomische Grundlagen sind mehreren Gruppen gemeinsam oder 
doch wenigstens analog. Mit fortschreitender Erkenntnis wird es nicht 
etwa leichter, Krankheitseinheiten zu sondem, es geht vielmehr so, 
wie es Nonne fur die Heredoataxie cerebelleuse gezeigt hat, die, ur- 
spriinglich eine eigene Krankheit, jetzt als Unterform der Friedreich- 
schen Ataxie gerechnet wird: man wird nur einige groBe Gruppen 
von heredofamiliaren Krankheiten aufstellen konnen, je nach dem 
Ensemble der markantesten und haufigsten Symptome. Vielleicht 
werden diese Erkrankungen auch kiinftig nicht nur eine Domane des 
Nervenarztes bilden, sondem auch, besonders in Anbetracht des Hin- 
einspielens oder gar der alleinigen Gmndlage innersekretorischer Sto- 
rungen, das Arbeitsgebiet des Intern en beriihren. 
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Auh der Koniglichen psyckiatrischen und Nervenklinik (Direktor: 
Professor Dr. P. S c h r 5 d e r) und dem pathologischen Institute 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Professor Dr. P. Grawitz) 

. der Universitat Greifswald. 

P15tzlicherTod infolgeKompression dee obersten Halsmarkes 
dnrch ein Chondrosarkom des Atlas. 1 ) 

Von 

Dr. med. Ernst Hannemann, 

AnHistenzii-rzU' am pathologischen Institute, friiherem Assistenzarzte der Klinik. 

Wenn aueh Chondrome bzw. Chrondrosarkome der Wirbelsaule 
nicht zu den groBten Seltenheiten gehoren, so glaubte ich dock, 
den vorliegenden Fall der allgemeinen Kenntnis nicht vorenthalten 
zu sollen, einntal wegen des ganz au Bergewohnlichen Sitzes des Tumors, 
dann aueh wegen der dureh ihn bedingten, zum Tode fiihrenden Atem- 
lahiriung. 

Chondrome der NVirbelkorper sind in einer ganzen Anzahl der 
chirurgischen Behandlung zugefiihrt worden, teils init, teils ohne Erfolg. 
Ich kann mir hier ein Eingehen auf Einzelheiten ersparen, inochte 
aber auf die 1913 im 85. Bande von Bruns Beitragen zur klinischen 
Chirurgie erschienene Arbeit von Valentin verweisen, der am Schlusse 
aueh ein Verzeichnis dec einschlagigen Falle bringt. 

Ich lasse zuniichst die Krankheitsgeschichte unseres Falles 
folgen: 

Der Vater der 28 Jahre alten Patientin ist lungenleidend, die Mutter 
an einem Herzleiden gestorben. Zwei Briider leben und sind gesund, zwei 
Geschwister klein an nicht bekannter Krankheit gestorben. In der Familie 
sind sonst. keirte besonderen Erkrankungen vorgekommen. Sie. selbst ent- 
wickelte sich normal, ohne je ernstlich krank gewesen zu sein, abgesehen 
von bisweilen auftretenden Halsschmerzen. Die Menstruation trat zuerst 


*) Nach einem am 5. .Tu!i 1918 im Greifswalder medizYiistben Verein 
gehaltenen Vortrage. 
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mit 12 Jahren auf und war zuerst immer regelmaBig alle 4 Wochen. Mit 
23 Jahren heiratete sie. Hat ein gesundes Kind von 5 Jahren. Vor 4 Jahren 
Blinddarmoperation. Seither ist die Menstruation unregelmaBig, etwa alle 
2—3 Monate. 

Die jetzige Erkrankung begann vor etwa 7 Wochen, demnach etwa 
Ende April. (Aufnahme in die Klinik am 20. VI. 1918.) Zuerst fing die 
linke Hand an einzuschlafen. Dann zog sich das taube Gefiihl bis nach 
dem Genick hinauf. Etwas 8pater trat Einschlafen des linken Beines auf. 
\tfieder etwas spater wurden linker Arm und linkes Bein steif. Seit 8 .Tagen 
schlaft auch die rechte Hand ein, und der Arm wird allmahlich steif. Seither 
bestehen auch heftige Kopfschmerzen, zuerst auf der linken Seite. 8\e 
zogen dann aber auch nach rechts hinuber. Sehen, Horen. Riechen und 
Schmecken sind nicht gestort. Das Sprechen fallt ihr wegen Luftmang^k 
recht schwer. Seit 8 Tagen kann sie auch nicht rccht Urin lasse'n, seit 
2 Tagen uberhaupt nicht mehr. Stuhlgang ist seit 6 Tagen nicht melu 
erfolgt. 

Befund am 20. VI. 1918: Muskulatur und Knochenbau kraftig. An- 
gemessene? Fettpolster. Keine Odeme und Exantheme, keine Drusen- 
schwellungen. Leib stark aufgetrieben. Diastase der Rekti. Die Blase 
reicht fast bis zum Nabel. Links in der Unterbauchgegend eine etwa faust- 
groBe Resistenz (Kot?). Der Fundus des Uterus steht etwa in der Mitte 
zwischen Nabel und Symphyse. (Letzte Menses Anfang Marz. Graviditat 
im Anfange des 6. Monats.) Sonst an den Organen der Brust- und Bauch- 
hohle keine Veranderungen nachweisbar. Der Urin ist frei von Eiw r eiB und 
Zucker. 

Nervensystem: Geruch nicht gestort. Pupillen: Rechts gleich 
links, mittelweit, rund, reagieren ausgiebig und prompt auf LichteinfgU und 
Konvergenz, rechts wie links. Lidspalten gleich weit. Augenbewegungen 
frei. Kein Nystagmus. Kornealreflex links etwas weniger stark als rechts. 
Im Fazialisgebiet zwischen links und rechts kein Unterschjed. Gehor und 
Geschmack nicht gestort. Die Gaumensegel heben sich beidcrseits gleich- 
maBig. Die Zunge wird oline Zittern und gerade hervorgestreckt. Atrophien 
fehlen. Im linken Arme und Beine sind passive Bewegungen stark be- 
schrankt. entsprechend auch aktive. Die grobe Kraft ist. stark herabgesetzt, 
links mehr als rechts. .Es besteht miiBiger Tremor beider Hande. Priifung 
auf Ataxic ist. nicht moglich wegen der Unfahigkeit, groBere Bewejyungen 
auszufuhren. Rombergsches Zeichen besteht nicht. Gehen ist kaum 
radglich. Radiusperiost- und Trizepssehnenreflexe sind sehr lebhaft. beider- 
seits gleich. Bauchdeckenreflexe nicht auslosbar (sehr sclilaffe Bauchdeckeji) 
Kniesehnenreflex links nicht wesentlich starker als rechts. Achillessehnen- 
reflex links etwas starker als rechts. Starker FuBklonus. Links besteht 
ausgesprochenes Babinskisches Zeichen, rechts nicht. Die Sensibilitat 
fur feine Beruhrungen ist an der linken Korperhalfte bis zur Mittellinie 
aufgehoben, an der linken Kopf- und Gesichtshalfte stark herabgesetzt. 
Sensibilitat fiir Schmerz und Temperatur auf der linken Korperhalfte* stark 
herabgesetzt. Bei Nadelstichen Summationserscheinungen. 
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Die Pat. liegt dauernd in auffallend steifer Haltung im Bett, bewegt 
den Kopf spontan gar nicbt. Aufrichteri geschieht nur mit. groBer Miihe 
und'UntevRtutzung. Beim Sitzen fallt auf, daB hauptsachlich der Nacken, 
aber auch die ganze iibrige Wirbelsaule sehr steif gehalten wird. Samtliehe 
Halswirbel sind sehr klopfschmerzhaft, die ersten 4 Brustwirbel weniger, 
die andern Wirbel nicbt mehr. Bewegungen des Kopfes verurSachen Schmer- 
zen und sind auf ein Minimum beschrankt. Neigen des Kopfes ist nocb 
weniger als Drehen moglich. Die Atmung ist sebr beschleunigt und ober- 
flachlich; kostale Atmung fehlt fast vollstandig. Abdominale Atmung ist 
rechts ausgiebiger als links. Beim Sprechen tritt leicht Atemnot ein. Uiin 
Wird spontan nicht entleert, weswegen die Kranke am Tage mehrerema! 
katheterisiert werden mu 13. Stuhlgang ist nur auf ausgiebige Einlaufe zu 
erzielen. 

Nach dem klinischen Befunde mufite es sicb mit groBter Wahrschein- 
lichkeit um einen Tumor des obersten Halsmarkes handeln. Das erste 
Auftreten der Krankheitssymptome und ihr starkeres Hervortreten auf 
der linken Korperseite lieBen einen entsprechenden Sitz des Tumors ver- 
muten. Ob dieser intra- oder extramedullar gelegen sei, lieB sich aus den 
Symptomen nicht sicher entnehmen. Doch machte die starke Schmerz- 
haftigkeit der Wirbelsaule bei Beklopfen und die Bewegungsbeschrankung 
des Kopfes einen extramedullaren Sitz wahrscheinlich. Es lag dann die 
Vermutung nahe, daB es sich um einen ProzeB der Wirbelsaule selbst handeln 
werde, der zur Kompression des Ruckenmarks gefuhrt hatte. Um hieriiber 
vielleicht noch durch das Rontgenbild nahere Aufschlusse zu erhalten, 
sollte bei der Kranken am 22. Juni eine Rontgenaufnahme gemacht werden. 
Auf dem Transporte >dazu starb sie sehnell unter den Erscheinungen der 
Atemlahmung. 

Die Sektion wurde am 24. Juni vormittags vorgenommen. Obduzent: 
Geh. Rat Grawitz (Gehirn und Ruckenmark), Dr. Hannemann (Brust- 
und Bauchhohle). Das Protokoll lautet: Agathe R.. 28 Jahre alt. Weib- 
licheT Leichnam in gutem Ernahrungszustande. Geringe Zvanose des 
Oesichts. An den abhangigen Partien Totenflecke. Unterhautfettgewebe 
gilt entwickelt., hellgelb. 

Schadel: Kopfschwarte ohne besondere Merkmale. Sehtideldach 
raiiBig Bchwer, zeigt iiberall Diploe, ist auf der Innenseite glatt. Im Langs- 
blqtleiter wenig Totengerinnsel und diinnfliissiges dunkelkirschrotes Blut, 
Wandungen spiegelnd. Dura auf der Innenseite glatt und glanzend. GroB- 
hirnhalften gleichmaBig gewolbt, von gleichmafiiger Konsistenz. Pia 
tiberall zart, ihre Venen bis zur halben Rundung mit Blut gefiillt. Arterien 
an der Basis zartwandig und leer. Die Hirnsubstanz ist Iiberall etwas feucht, 
von leicht glitzerndem Aussehen, sonst aber vollkommen herdfrei. Die 
Ventrikel sind nicht erweitert, enthalten wenig klare Fliissigkeit. Das 
E'pendym ist zart und glatt. Plexus chorioideus ohne Veranderungen. 
Dura an der Basis iiberall glatt und glanzend, ihre Blutleiter frei. An der 
Schadelbasis sind nach Abziehen der Dura keine krankhaften Veranderungen 
erkennbar. Dicht unter dem Foramen occipitale magnum wolbt sich von 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



2a4 


Hannemann 


Digitized by 


der Vorderseite des Wirbelkanals in ihn hinoin vor ein etwa dattelgroBer 
(3 cm langer und iy 2 cm breiter) Tumor, der mit dem vorderen Teile des 
Atlas im Zusammenhange steht. Er geht aus von der Gegend der Fovea 
dentis und zieht links neben und etwas vor dem Gelenkfortsatze des Epi¬ 
stropheus nach unten bis etwa zur Mitte des Epistropheuskorpers. Das 
Periost des Witbelkanals zieht uberall iiber den Tumor hin. GroBere Zer- 
storungen an den angrenzenden Partien des Atlas und Epistropheus sind 
nicht zustande gekommen. An einzelnen Stellen finden sich kleine Arrosio- 
nen, die kleine flache Vertiefungen etwa von der GroBe einer langs halbierten 
Bohne darstellen. Der Tumor besitzt cine maBig derbe Konsistenz, etwa 
der von Knorpel vergleiehbar. Er sieht auf dem Durehschnitte graurotlich 
aus. An einzelnen Stellen bieten sich dem Messer kleine Widerstande dar, 
aJs gleite es durch zartes Knochengewebe. 

Riickenmark: Im Duralsacke klare, nicht vermehrte Flussigkeit. 
Dura auf der lnnenseite glatt und glanzend. Pia uberall zart, ihre Venen bis 
zur halben Rundung mit Blut gefullt. Das oberste Halsmark, zwischen Me¬ 
dulla oblongata und Halsanschwellung, zeigt eine geringe Kompresaon 
und Verbreiterung. Auf einem hier angelegten Schnitte ist die gewohnliche 
Zeichnung der grauen Substanz gut erkennbar. Das ganze Gewebe hat 
hier ein etwas glitzerndes Aussehen, als sei es von einem maBigen Odem 
durchsetfct. Sonst sind makroskopisch keine Veranderungen erkennbar. 
Auch auf weiteren naeh abwarts angelegten Sehnitten finden sich voll- 
kommen normale Verhaltnisse. 

In der Bauclihohle wenig klare serose Flussigkeit. Das groBe Netz 
bedeckt schurzenformig die Darmschlingen bis fast zur Symphyse. Die 
Darmschlingen sind bis 5 cm weit, Serosa und wandstiindiges Peritoneum 
uberall 'spiegelnd und glatt, grauweiB. Appendix o. B. ZwerchfellstanH 
links an der 5., rechts an der 4. Rippe. 

Brustsektion: Thymus bis auf kleine blaBrote Reste verfett-et. 
Lungen gleiehmaBig etwas zuruckgesunken. In den Brustfellraumen wenig 
klare Flussigkeit. Im Herzbcutel wenige Kubikzentimeter klare Flussig- 
keit. Peri- und Epikard spiegelnd und durchscheinend. Herz von ent- 
sprechender GroBe. Aorta 6,5 cm weit. linker Ventrikel auBen 9.5 cm, 
innen 8,5 cm. Muskulatur leidlich kontrahiert, hellrot, herdfrei. Klappen 
zart. Aortcninnenflache glatt. Lungen frei beweglich, durchweg lufthaltig. 
leicht geblaht. Pleura spiegelnd, glatt und durchscheinend. Bronchial- 
schleimhaut grauweiB, von wenig schleimigcm Sckrete bedeckt. Arterien 
frei. An den Halsorganen keine Veranderungen. 

Bauchsektion: Der Uterus ist vergioBert. Der Fundus steht etwa 
in der Mitte zwischen Nabel und Symphyse. Im Uterus ein 25 cm langer 
Fotus mannlichen Geschleehts. Der Uterus zeigt sonst einen diesen Ver- 
haltnissen entsprechenden Befund. In der Harnblase wenig eitrig getiubter 
Urin. Auf der Hohe der Schleimhautfalten finden sich maBig reichlichv 
Hiimorrhagien. An den tibrigen Bauchorganen sind keine krankhaftea 
Veranderungen zu erkennen. 

Die frische mikroskopische Untersuchung der komprimierten Stellen 
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des Ruckenmarkes ergibt nur Myelintropfen, kerne Kdrnchenzellen. Wenn 
diese trotz der wochenlangeil Kompression des Markes nicht nachweisbar 
wares, so erinnere ich daran, da8 sie bisweilen auch bei kleineren subduralen 
Blutungen in der Hirnsubstanz vcrmiBt werdeh konnen. 

Im frisehen Schnitte durch den Tumor erkennt man im Mikroskope 
tin auBerordentlich zellreiches Knorpelgewebe, in dem um einzelne Knorpel- 
zellen sehr dicke homogene, fast wie verhornte Massen aussehendeKapsein 
vorhanden sind. Andere Zellen wieder lassen nur eine Andeutung von 
einer Kapsel erkennen. Viele von ihnen liegen in kltinen Haufen zusammen. 
Interzellularsubstanz ist stellenweise nur sehr sparlich vorhanden. Sie 
zeigt teils hyaline, teils faserige Struktur. Vereinzelt finden sich im Tumor- 
gewebe kleinere und groBere Herde von amorphem Kalke. Gefarbte Prapa- 
rate bestatigen im allgemeinen nur den am frisehen Schnitte erhobenen Be- 
ftmd. Nur an wenigen kleinen Stellen findet sich ein Bild, wie esChondrcme 
gewohnlich darbieten. Im allgemeinen liegt ein auBerordentlich zellreiches 
Go we be vor. An - vielen Stellen liegen die Zellen so dicht. beieinander, daB 
von Interzellularsubstanz niehts wahrzunehmen ist. An diesen Stellen 
lassen auch viele Zellen eine Kapsel vollkommen vermissen, andere be- 
sitzen sie nur ganz schwach angedeutet. Dies Bild findet sich ganz besonders 
in den peripherischcn Abschnitten des Tumors, dochtrifft man auch zentral 
iihnliche Stellen an. Die kleinen Herde von amorphem Kalke finden sich 
auch hier. Der Tumor ist durchsetzt von einer grcBen Menge von groBeren 
und kleinereu BlutgefaBen. Deshalb zeigt er auch makroskopisch eine leicht. 
rotlichc Farbe. Wo Grundsubstauz vorhanden ist, ist sie mtist hyalin, 
nur an wenigen Stellen beeitzt sie faserige Struktur. Besonders in den hya- 
linen Partien finden sich zwischen den normalen grcBen Knorpelzellen 
kleine Zellen, deren Kapsel nur noch ganz schwach angedeutet ist, und 
deren Kern sehr blaB erscheint. Vielfach liegen dann solche ganz blassen 
Kerne ohne erkennbaren Zellenleib trei in der Grundsubstauz. Man kann 
an diesen Verhaltnissen gut das allmahliche Obergehen der Knorpelzellen 
in die Grundsubstanz verfolgen. 

Sektionsdiagnose: Chrondrosarkom des Atlas mit Kompression 
des obersten Halsmarkes. Geringes Odem des Halsmarkes und der Hirn¬ 
substanz. Geringe Zystitis. Graviditat im Anfange des 6. Monats. 

Die Sektion bestatigte also die klinische Diagnose hinsichtlich 
ties Sitzes des Tumors. Dieser unterscheidet sich ganz auBerordentlich 
von den gewohnlich vorkommenden langsani wachsenden Ghondrorren 
niit den verliiiltnismaBig sparlichen Zellen in reichlicher meist hyaliner 
Grundsubstanz. Itu vorliegenden Falle finden sich sehr zahlreiche 
Zellen, zwischen denen stellenweise uberhaupt keire Grur.dsubstanz 
wahmehmbar ist. In diesen sehr zellreiehen Partien besitzen die Zellen 
groBeriteils keine Kapsel, andere nur sohwach angedeutet. Aus diesem 
mikroskopischen Bilde darf man schlieBen, daB es sich einmal um eir.en 
bosartige.n, sodann um einen sehr schnell wachsenden Tumor har.delt. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



25(i 


Hannemann, PJotzlicher Tod iDfolge Kompression usw. 


Ich bin geneigt, sein Entstehen nicbt viel vor dem ereten Auftreten 
der Krankheitssymptome anzunehmen. Diese Vermutung liegt urn so 
naher, als der Tumor fast voilkommen aufierhalb des Wirbels im Wirbel* 
kanal zur Entwicklung gekommen ist, wahrend im Knochen nur kleine 
Partien von ihm vorhanden waren. Es muBte also bei der schnellen 
Wanhstumsmoglichkeit des Tumors auch verhaltnismaBig frtih zu 
Kompressionserscheinungen von seiten des Riickenmarkes kommeu. 
Da es sich um einen FrozeB des Wirbels selbst handelt, so erklaren sich 
die Schmerzhaftigkeit der Wirbelsaule bei Beklopfen und die Bewegungs- 
beschrankung des Kopfes zwanglos. Mdglicherweise ist bei dem Trans- 
porte der Kranken durch eine etwas starkere Bewegung des Kopfes 
als gewohnlich der Tumor starker als sohst gegen das Riickenmark 
gedruckt worden, so daB es zur plotzlichen Atemlahmung kommen 
muBte. In dieser Beziehung ist der Fall einem sogenannten Bruche 
des Genickes vergleichbar. Hier kommt durch den abgebrochenen 
Gelenkfortsatz des Epistropheus eine plotzliche Kompression des Markes 
zustande, die dann zur Atemlahmung fiihrt. 

Vielleicht sind solche Falle von Kompression des Markes durch 
derartige Tumoren nicht gar so seiten, wie man zunachst annehmen 
muBte. Ich denke hierbei z. B. an den Tod eines 18jahrigen, bis dahin 
vollstandig gesunden Madchens aus Greifswald, das eines Tagea nach 
einer vielleicht etwas heftigen Bewegxmg des Kopfes nach nick wart 3 
plotzlich tot zu Boden fiel. Es war damals die Sektion leider nicht zu 
erwirken gewesen. Ich kann mir aber nun sehr wohl vorstellen, daC 
bei ungttnstigen auBeren Verhaltnissen fiir die Sektion man leicht 
einen solchen Tumor iibersehen kann, zumal wenn er, wie in unsereui 
Falle, nicht sehr groB und voilkommen vom Periost uberzogen ist. 
Man wird jedenfalls jetzt, nach dem einmal auf das Vorkommen eines 
solchen Tumors aufmerksam gemacht ist, bei plotzlichen anscheinend 
nicht gekliirten Todesfilllen dieser Moglichkcit mehr Aufmerksamkeit 
schenken. Ich glaube, daB Beobachtungen wie die vorliegende ab und 
zu einmal gemacht werden, und daB dieser Fall bald nicht mehr der 
einzige in der Litcratur sein wird. 
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Uber familiale Ataxie („hereditare Ataxie“) mit fort- 
schreitendem Schwachsinn, nebst einer Mitteilung fiber 
multiple Sklerose bei Geschwistern. 

Nach einem in der 43. Yersammlung der siidwestdeutschen Neuro- 
logen und Psychiater gehaltenen Yortrage 

von 

Prof. Friedr. Schultze (Bonn). 

1. Krankengeschichte. 

In der medizinischen Klinik in Bonn wurden 1918 folgende Falle 
von sogenannter „hereditarer“ Ataxie beobachtet: 

Das eine der untersuchten Kinder war ein lOjahriger Knabe, das. 
andere sein 7 jahriges Schwesterehen. Beide Eltern sollen nach Angabe 
der. Mutter gesund sein. Von Nervenkrankheiten in der Familie ist ihr 
nichts bekannt. Von 11 Kindern leben noch auBer den kranken 6 und sind 
gesund. Bei einem der Bnider, der kraftig gebaut war, liefien sich Ano- 
malien nicht finden. Einmal trat eine Totgeburt im 9. Monat der Schwanger- 
sohaft ein. Dystokien fehlten stets. Ein Kind erkrankte im Alter von 
9 Jahren an der gleichen Krankheit wie seine beiden in der Klinik 
untersuchten Geschwister. Es tr.at zuerst. Schwache in den Beinen 
ein, die sich allmahlich zu vollstandiger Lahmung gesteigert haben soli. 
Zu der Beinschwache gesellte sich Zittern beider Hande, so dafi das 
Kind nicht mehr allein essen konnte. Ferner machte sich eine Verlang- 
samung der Sprache bemerkbar, und ein Nachlassen des Gedacht- 
nisses. Nachdem die Krankheit zwei Jahre gedauert hatte, wurde das 
Kind angeblich vollstandig idiotisch, lieB Stuhl und Harn unter sich gehen 
und starb nach zweijahriger Dauer der Krankheit. 

Bald nach dem Tode dieses Kindes erkrankte ein weiteres im Alter 
von 6 Jahren mit den gleichen Krankheitserscheinungen und starb eben- 
falIs nach 2 Jahren. Nur stellten sich bei diesem kurz vor dem Tode ,,heftige 
Krampfe“ ein. 

Der am 23. IV. 1918 in der Klinik aufgenommene Knabe sei friiher 
niemals erkrankt gewesen und bekam )/ 2 Jahr vor seiner Aufnahme eine 
zunehmende ,,Schwache der Beine“, ferner Zittern in beiden Han- 
den, Verlangsamung der Sprache und einen gewissen Grad von 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. *33. 17 
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Gedachtnisschwache. Es soli allerdings, wie die Mutter spater angab, 
von vornherein nicht so intelligent gewesen sein, wie die gesund gebliebenen 
Geschwister. Zeitweilig bestand Enuresis nocturna. Die von uns befragte 
Lehrerin des Kindes. die das Kind % Jahr vor seiner Aufnahme in die 
Klinik zur Beichte und zur Kommunion vovbereitete, fand, ,,daB das Ge- 
dachtnis des Kindes sehr gelitten hatte“. Was das Kind vor seiner Er- 
krankung in der Schule schon gelernt hatte. wurde ihm zwar bei Auf- 
frischung des Gelernten wieder gegenwartig, aber auch allmahlich in gei inge- 
rem Grade. Was es aber vollig neu lernen sollte, begriff es ganz gut, konnte 
es aber nicht behalten. Auffallig war, daB das Kind bei den „wichtigsten 
Sachen 11 traumcn und sogar einschlafen konnte, wenn man es nicht dauernd 
zur Aufmerksamkeit anspornte. Fiiiher sei der Knabe aber nach Ansicht 
der Lehrerin ,,ein ganz fahiger Schuler gewesen 1 *. 

Die Untersuchung ergab, daB der hiibsche, munter aussehende Knabe 
(0. G.) ziemlich kraftig entwickelt- ist und eine braune Hautfarbe % hat, 
aber ohne Zeichen von Addison. Keine krankhaften Driisenschwellungen, 
keine Odeme. Schleimhaute gut durchblutet. Wassermann im Blute 
negativ. Der Schadel regelreeht gebaut, sein groBter Horizontalumfang 
54% cm. Die Stirn etwas vorgetrieben, die Ohrmuscheln normal. Die 
Zahne regelreeht, ohne Zahnelung und ohne Querfurchen. Keine Hutchin¬ 
son schen Zeichen an der Kornea und an den Mundwinkeln. Die Wirbel- 
saule ohne abnorme Verbiegungen. Keine Spina bifida. Haarwuchs iiberall 
regelreeht. Der Gang erheblich gestort, so daB das Kind zum Liegen und 
Sitzen gezwungen ist. Er ist stark scliwankend, sehr unsicher, nicht 
spastisch. Die FuBspitzen werden nicht vollstandig gehoben. Kein Stampfen. 
Der Kranke muB sich bei seinem langsamen Gehen oft an Tischen iind 
Stiihlen festhalten, kaun aber auch ein paar Schritte ungestutzt gehen. 
Riickwartsgeheu unmoglich. Beim Stehen nur schwach ausgepragter 
Romberg. Kein Kopfwackeln, keine unwillkurlichen zuckenden Bc- 
wegungen in der Ruhe. 

Starke Ataxie der Beine, ebenso derHande. Manchmal handelt es 
sich aber an den Hiinden um ein regelmaBiges Zittern bei Zielbe- 
wegungen. Beim Essen von Suppe wild der Inhalt des Loffels verschuttet. 
Bei langer dauerndem Halten der sich entgegengerichteten Zeigefinger zuerst 
noch abnorme Bewegungen, nachher allmahlich Ruhe. 

Die Kraft der Arm- und Handmuskeln normal, ebenso im allge- 
meinen die der Beinmuskeln. Nur scheint der auBere FuBrand beiderseits 
nicht mit normaler Kraft gehoben werden zu konnen, auch nicht der ganze 
FuB. Die Untersuchung ist aber schwierig, weil man nicht genau heraus- 
bekommt. ob das Kind die gegebenen Aufforderungcn richtig versteht. 
Herr Dr. W. Weber in Dortmund, der den Knaben im April 1918 luiter- 
suchte, nahm eine Peroneussclnvadie an. Die Bewegungen der Finger 
langsamer; die Pronation und Supination der Hande ungeschickt, ataktisch, 
langsamer. Auch Beugungen der Unterarme nicht in so rascher Folge 
hintereinander moglich, als normal. — Keine Zeichen von Muskeldystrophie; 
die frihlbaren Abschnitte der peripheren Nerven nicht verdickt. 

Die Beschaffenheit der Patellarreflexe besonders in den erst**n 
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Wochen wechselnd, liier und da nicht oder nur mit groBer Miihe auslbsbar 
(infolge von willkiirlicher Muskelspannung ?), gewohnlich aber und spate r 
regelrecht, nicht gesteigert. Die Achillessehnenreflexe stets aus¬ 
lbsbar, manchmal rechts schwacher als links. Bei Untersuchung wahrend 
des Kniens des Knaben auf einem mit einem Kissen belegten Stuhlsitze 
links anstatt einer Zuckung zwei bis drei Zuckungen. manchmal auch rechts 
zwei. Der GroBzehenhautreflex rechts ofters nicht ausldsbar, links 
stets. Meistens befinden sich die groBen Zehen auch in der Riickenlage 
des Kranken in starker Dorsalflektion. regelmaBicer aberbeim Gehen. 
Da beiderseits zugleich ein deutlicher HohlfuB besteht, so ist ein sog. 
FriedreichfuB vorhanden, der mit einem leichten Pes varus verbunden ist. 

An den Armen in den ersten Wochen und Monaten keine Sehnen- 
reflexe, spiiter aber deutliche Radiusreflexe. Die Kremaster-Bauchdecken-, 
Rachen- und Hornhautreflexe regelrecht, ebenso die Pupillarretlexe. Die 
Pupillen mittelweit und vollkommen rund. Der Kornealrand ohne 
abnorme Farbung. Keine Augenmuskellahmung: die Augenbewegungen 
nicht verlangsamt; kein Nystagmus. Der Augenhintergrund beiderseits 
normal. — Die Sensibilitat nicht nachweisbar herabgesetzt, auch das 
Lagegefiihl nicht. Die Hirnnerven samtlich normal. Das Sprechen ver¬ 
langsamt, kein Silbenstolpern. Die Zunge normal rasch bewegbar, nicht 
zitternd. 

Die inneren Organe, genau untersucht, sind von regelrechter Be- 
schaffenheit; besonders auch Herz und Leber. Keine Tachvkardie. Leber- 
groBe normal; keine Urobilinurie und keine Ausscheidung von Uro¬ 
bilinogen, keine abnorme Lavulosurie nach Darreichung von Lavulose. 
Milz nicht vergroBert, Ham ohne EiweiB. — Blasentatigkeit zuerst normal. 

Die Lumbalpunktion ergab einen auf starkes Schreien des Kindes 
zuriickzufiihrenden Druck von 230 mm Wasser. Das Punktat ist klar; 
bei Essigsaure-Kochprobe leichte Albumintriibung. Nonne’s Phase 1 
negativ, ebenso die Wassermannreaktion (Hautklinik). Vereinzelte 
Leukozvten; weder Tuberkelbazillen, noch Meningokokken, noch sonstige 
Mikroorganismen (Hygien. Institut). 

Eine genauere Prufung der geistigen Fahigkeiten des Knaben 
nahm auf meine Bitte ein sehr geschulter Hilfsschullehrer in Bonn, Herr 
Rektor Lessenich, vor. Er fand ein offenbar verlangsamtes Denken 
und eine Gedaehtnisschwache. Es lieB sich aber feststellen, daB der Kranke 
sich in den ersten Schuljahren regelrecht entwickelt hatte und erst 
spater der Nachlafl der geistigen Kriifte einsetzte. Er verhalt sich mit seinem 
Wissen jetzt v. ie ein normales Kind im 2. Schuljahr, steht also „auf dem 
.Standpunkte eines 6—7jahrigen normalen Schulkindes. Er hatte sich 
aber schon, wie deutlich erkennbar war, bereits mit dem Pensum eines 
9jahrigen Normalschiilers befaBt, konnte z. B. leichte Rechenaufgaben 
dieser Stufe richtig auffassen. aber sie nicht ausreehnen. Uber Ort-, Rnum- 
und Zeitverhaltnisse ist er nur soweit klar, wie es den Begriffen eines 6jahri- 
gen normalen Kindes entspricht. Die Sprache ist langsam und skandierend. 
Im ganzen ist die Intelligenz, die fruher normal war, ebenso wie das 
Sehulwissen um etwa 3 Jahre znriick. 

17* 
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Herr Lessenich kam also, ohne etwas von der mitgeteilten Angabe 
der Lehrerin des Kindes zu wissen, zu gleichen Ergebnissen, wie diese. 

*Bei einer Untersuchung Mitte September 1918 zeigt sich eine deut- 
liehe yerschlechterung des Gesamtzustandes. Der Knabe kann nur 
noch gestiitzt gehen, nicht mehr allcin stehen. Die Peroneuslahmung 
ist starker. Die Reflexe verhalten sich wie friiher. Deutliche Radiusreflexe. 
Ausgesprochene Blasensehwache. Noch immer kein Nystagmus. Pes 
varoequinus deutlicher. Intelligenz starker herabgesetzt. 

Bei dem 7jahrigen Schwesterchen des Kranken sind im all- 
gemeinen die gleichen Krankheitserscheinungen wie beim Bruder vor- 
handen, nur schwacher entwickelt. 

Auch bei ihr gesundes Aussehen, der Schadel normal gebaut, sein 
groBter Horizontalumfang (mit Haaren): 49,5 cm. Die Stirngegend gleich- 
falls etwas vorgetrieben. Ohrmuscheln normal. Obere mittlere Schneide- 
zahne gezahnelt, ohne Querfurchen. An den Augapfeln keine Hornhaut- 
triibung; Farbung der Hornhaut normal. Das Kind geht leidlich gut. 
aber doch etwas vorsichtig und leicht schwankend, kann aber selbst 
rasch laufen. Stehen etwas unsicher. Kein deutlicher Romberg. Die Hebung 
der FiiBe kraftig, auch die der auBeren FuBrander. Deutlicher Friedreich- 
fuB: HohlfuB nebst Riickwartsstellung der groBen Zehe. 

AtaktischeZielbewegungen derBeine wie beimBruder, nur schwacher. 
es verschiittet aber auch beim Essen von Suppe den Inhalt des Loffels. An 
der linken Hand mehr Zittern als Ataxie bei Bewegungen; an der rcchten 
Hand nur einfache Ataxie. Kein Nystagmus; Augenbewegungen und 
Augenhintergrund normal. Die Kniescheiben- und Achillessehnen- 
reflexe normal, die ersteren manchmal schwacher, die letzteren bei Unter¬ 
suchung im Knien der Kranken mit 2—3 Schlagen, besonders L; R 
hochstens zwei kurze Schlage, aber nicht stets. 

Babinski nicht stets auslosbar, oft aber beiderseits deutlich. Bauch- 
dec ken- und Rachenreflexe regelrecht; ebenso Hornhautreflexe. Die Sehnen- 
reflexe an den Armen nicht auslosbar. — Kraft der Arme normal. 

Keine Atrophien oder Pseudohypertrophien der Muskeln, keine Spina 
bifida, keine Skoliose. 

Die Priifung der geistigen Fahigkeiten durch Herrn Rektor Les- 
senich ergab, daB ein Schulwissen weder im Lesen, noch im Schreiben, 
noch im Rechnen festgestellt werden konnte. Die Intelligenzpriifung 
ergab ein „Intelligenzalter 4i von 6 Jahren. Die Sprache ist noch deutlich, 
aber schleppend und scheint im Riickschritt begriffen. Die ,,manuelle 
Geschicklichkeit u scheint zuruckzugehen. Aus den Versuchen des Kindes 
Buchstaben der kleinen Schreibschrift nachzumalen, ist der SchluB be- 
rechtigt, daB das Kind friiher eine Schule besucht hat. Das Kind hat auch 
in der Tat, wie die Mutter spiiter angab, angefangen, die Schule zu bc- 
suchen. 

Bei einer Untersuchung am 16. IX. 1918 zeigt sich das Gelien ver- 
schlechtert, es ist langsamer geworden; beim Stehen stiirkeres Schwanken 
als friiher, besonders bei geschlossenen FiiBen. Angedeuteter Romberg. 
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Radiusreflexe jetzt vorhanden. Die Reflexe an den Beinen wie friiher; 
beim Knien des Kindes zwei- bis dreimalige Kontraktionen der Gastro- 
cnemii nach Beklopfen der Achillessehne. Leichter SpitzfuBgang. Kein 
Nystagmus; Leberfunktionen und LebergroBe normal; keine Milzver- 
groBerung. Herz wie auch friiher normal. Blase und Mastdarm in Ordnung. 

2. Diagnose und anatomische Grundlage. 

Was die Diagnose der bei den Kindern festgestellten Erkrankung 
angebt, so sind ihre Hauptsymptome die ausgesprochen geschwister- 
liche Ataxie (gewohnlich auch als ..hereditare 11 bezeichnet), die Bra- 
dylalieundder sogenannte„Friedreich“fuB, femerder zunehmende 
Schwachsinn, und bei den beiden gestorbenen, mit den gleichen 
Symptomen erkrankten Geschwistem, der auffallig rasch zum Tode 
fiihrende Verlauf der Erkrankung unter Zunahme des 
Schwachsinns, mit Incontinentia alvi und in dem einen Falle mit 
epileptischen Krampfen. 

Eine groBe Ahnlichkeit besteht also zunachst mit dem Krank- 
heitsbilde der multiplen Sklerose, nur daB trotz starker Ataxie 
und starkem Bewegungszittem kein Nystagmus, keine Abblassung 
der Schlafenhalften der Sehnervenpapille und kein Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe vorhanden ist. Ebenso fehlen spastische Erscheinungen; 
wenn auch sowohl der GroBzehenstreckreflex, wie der ganz leichte 
FuBklonus auf eine Miterkrankung der Pyramidenbahnen hindeuten. 
Endlich spricht auch das ganz allmahliche, gleichmaBige Fort- 
schreiten der Krankheit ohne zeitweilige Besserungen sowie das kindliche 
• Alter gegen die Annahme einer multiplen Sklerose, deren familiares 
oder gar hereditares Auftreten bekanntlich zudem auBerst selten 
und anatomisch noch nicht vollig gesichert ist. Ich selbst habe unter 
den etwa 200 Fallen von multipler Sklerose, die ich gesehen habe, 
nur einmal bei zwei Geschwistem die Krankheit auftreten sehen, wenn 
auch bei einem derselben die Diagnose nicht in ganz unanfechtbarer 
Weise gestellt werden konnte. Sie seien hier kurz mitgeteilt: 

Die eine der Kranken, Tochter eines sehr soliden Musikvirtuosen, 
der spater an Degeneration der Herzmuskulatur, Atheroarteriosklerose 
des Gehirns und Diabetes mellitus zugrunde ging, war als Kind schwach- 
lich, sonst aber auBer einer diphtherischen Erkrankung gesund. Im 21. Le- 
bensjahre (1887) langere Zeit hindurch Kribbeln in den Fingern, im 25. 
ohne auBere Yeranlassung zunehmende Schwache in den Beinen, die nach 
Elektrisieren sich zeitweilig besserte. Dann Zittern in den Handen, Ohren- 
sausen, leichte Blasenschwache. Starke Zunahme einer Schilddriisen- 
schwellung. Bei der Untersuchung der 29jahrigen Kranken im Jahre 
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1895 das klassische Bild einer multiplen Sklerose mit starkem Be- 
wegungszittern, Nystagmus, spastisch paretischem Gang, stark erhohtcn 
Sehnenreflexen an don Beinen. Allmahliche, wenn auch nicht gleichmaBige 
Zunahme der Krankhcit im Laufe von etwa 19 Jahren; etwa 4 Jahre vor 
dem Tode Dekubitus. In letzter Zeit vielfach Angstzustande und Hailu- 
zinationen. 

Einen Bruder der Kranken, seinem Berufe nach Ingenieur, sah icli 
nureinmalim Jalire 1905 in der Sprechstunde. Er war damalsetwa30 Jahre 
alt und mil* von Herrn Sanitatsrat Dr. Wildermuth in Stuttgart zu- 
gesandt worden, und zwar mit der Diagnose auf multiple Sklerose. Der 
Kranke gab an, im Jalire 1892 an einer Neuritis optica gelitten zu haben. 
Audi stellren sieli Unsicherheit und Schwache in den Beinen ein, sowie 
Incontinentia alvi. Diese Storungen verschwanden aber wieder von selbst 
nach einigen Monat-en. 1890 und 1901 vorubergehend der gleiche Zustand, 
ebenso 1904: zugloieh Schwindelersclieinungen und ab und zu ,,grauer 
NebeT 4 vor den Augen und Andeutung von Doppeltsehen, ferner rasche 
Ermudbarkeit der Armmuskeln. besonders beim Schreiben. Die Untei- 
suchung von Herrn Kollcgen Wildermuth vom November 1904 und 
22. II. 1905 ergab schlechtes Aussehen, ,,leichte Sprachstorung 44 , die von 
Jugend auf bestehen soil, von der ich aber im April 1905 nickts finden konnt-e. 
Temporale Abblassung beider Papillenhalften; rechts mehr als links und 
links ,,leickte papillare Schwellung 4 *. Die Pupillenreaktion regelrecht. 
auch nach meiner Untersuchung. Auch den Gang und die Kraft der Beine 
fand ich normal. Die Sebnenreflexe an den Beinen sehr lebhaft. Aber kein 
GroBzehenstreckreflex und kein Bauchdeckenreflex. Kein Nystag¬ 
mus, kein Zittern. Klagen liber malJige Impotenz und liber zeitweiligen 
spontanea Stuhlabtrang. — Niemals Kopfweh. 

Spater babe ich den Kranken nicht wiedergesehen. Er erschoB sick 
im Sommer 1909, um dem Schicksale seiner Schwester zu entgehen. 

Da cine Untersuchung des Liquor cerebrospinalis nicht vorgenommen 
werden konnte. bleiht trotz des fur multiple Sklerose sprechenden Krank- 
heitsverlaufes bei diesem Kranken die Mdglichkeit bestehen, daB es sick 
um Lues gehandelt hat, wie es denn iiberhaupt bei den Fallen von familiarer 
oder hercditarer ..multipler Sklerose 44 , die in der Literatur veroffentlirkt 
sind, nach diescr Kichtung iiberhaupt noch an Untersuchungen mangelt 1 ). 

Eine sogenannte Pseudosklerose (Westphal-Striimpell) oder 
die Wilson s<*hc Krankhcit ist deswegen nicht anzunehmen, weil weder 
eine charakteristisehe Verfiirbung des Hornkautrandes bestekt, die 

1) Sollte es sick mit Sicherheit herausstellen, daB die multiple Sklerose einr 
Spirillosc ist, und soiuit irgendwie durch Tnfektion iikertragen wird, so w a i e e- 
nichts weniffcr als erstaunlich, wenn die Krankhcit zugieich bei Geschwistern 
a lift rote. Die sichersten Fiille von familiarem Vorkommen der multiplen 
Sklerose hat J. Hoffmann mitgeteilt, nebst einer Kritik der sonst lieobachtetev;. 
Hoffmann selkst boolmcbtete vier Fiille (diese ZeitsMir. Bd. 47 u. 4S, S. 247 . 
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allerdings nicht stets vorhanden zu sein braucht, noch aber vor allem 
eine Myastasie oder auch nur eine ferhebliche Yerlangsamung der 
Bewegungen und eine maskenartige Ruhe der Gesicbtsmuskeln. Femer 
fehlte ein Zittem in der Ruhe; und an der Leber lieBen sich auch mit 
Hilfe der Untersuchung auf Urobilinurie und auf Lavalosurie keine Ver- 
anderungen nachweisen. Weniger ins Gewicht fallt, daB die Krank- 
heit nach Angabe der Mutter bei ihren verstorbenen Kindern viel weniger 
langer gedauert hat, als die Krankheitsdauer bei dcr Pseudosklerose 
anzuhalten pflegt. 

Die Unterscheidung von der diffusen Gehirnsklerose der 
Kinder wird dadurch gegeben, daB bei dieser Erkrankung der 
Intelligenzschwund den iibrigen Krankheitssymptomen vorauseilt, 
daB ferner epileptische Anfalle in gehaufter Weise auftreten, die aller¬ 
dings bei einem der gestorbenen Geschwister unserer Kranken gegen 
Ende des Leidens aufgetreten sein sollen. Weiterhin sind bei der all- 
gemeinen Hirnsklerose neben deni geistigen Verfall ausgepragte spasti- 
sdie Zustande der gesamten Korpermuskulatur vorhanden, 
die bei unseren Kranken ebenso felilen, me Augenmuskellahmungen. 
Anstatt erheblicher Stcigerung der Selinenreflexe wie bei der Hirn¬ 
sklerose ist bei unseren Kranken die Beschaffenheit der Sehnenreflexe 
ini wesentlichen normal, und nur ein ganz geringfiigiger FuBklonus 
vorhanden, und auch dieser nicht regelmaBig. Dagegen konnen Ataxie 
und Bewegungszittern auch bei der diffusen Hirnsklerose vorkommen, 
wenigstens in den spateren Stadien der Erkankung, so in einem Falle 
von Haberfeld uYid Spieler (diese Zeitsehrift Bd. 50, S. 436 ff.). Bei 
der diffusen Sklerose fehlt auch der Nystagmus, wie bisher in unseren 
Fallen; ebenso ist bei ihr Dysarthrie beobachtet. Jedenfalls muB in 
meinen Fallen wegen der Intelligenzstorung eine erhebliche Erkrankung 
auch des GroBhirns angenommen werden, wenn auch bis jetzt seine 
motorischen Abschnitte nur in geringem MaBe mitbeteiligt sein konnen, 
falls die Peroneusschwiiche iiberhaupt vom GroBhim ausgeht, und wenn 
auch die sensorischen Abschnitte frei sind. Es haben somit unsere Falle 
mit dem Krankheitsbilde der ausgedehnten Gehimverhartung zwar 
manches gemcinsam, auch den raschen, fortschreitenden Verlauf der Er¬ 
krankung, aber die Unterschiede iiberwiegen. Lues braucht auch bei 
der allgemeinen Gehirnsklerose nicht zugrunde zu liegen. Familiares 
oder nicht familiares Auftreten ist differentialdiagnostisch nicht ent- 
seheidend. 
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Es stimmt somit das Krankbeitsbild in unsem Fallen am meisten 
mit demjenigen der sogenannten hereditaren Ataxie iiberein, die 
mit Scbwachsinn verbunden sein kann. 

Von der Friedreichschen Form im strengen Sinne scheidet sie 
allerdings das Vorhandensein der Sehnenreflexe. Ferner fehlt zurzeit 
noch der Nystagmus, der aber auch bei zweien der Originalfalle Fried- 
reichs selbst auch erst nach jahrelangem Bestehen der Krankheit sich 
entwickelte. Mit der Friedreichschen Krankheit gemeinsam ist 
vor allem das friihe Hervortreten des herrschenden Symptomes der 
Ataxie und dann das Vorhandensein des Friedreichschen FuBes 
neben diesem Symptom. Mit der Marieschen Form gemeinsam ist 
das Verhalten der Sehnenreflexe an den Beinen, wenigstens insoweit, 
als die Patellarreflexe gerade noch erhalten, keineswegs aber ge- 
steigert sind. Im iibrigen fehlen aber Optikusatrophie, Augenmuskel- 
lahmungen, wahrend geistige Storungen vorhanden sind. Ob diese 
iibrigen8 vollig bei den originalen Friedreichschen Fallen gefehlt 
haben, muB dahingestellt bleiben, da sie nicht mit genauen Methoden 
daraufhin untersucht wurden und es schwierig ist, zu entscheiden, • 
wieviel von einem etwaigen spateren Schwachsinn auf mangelnde Schul- 
bildung und auf mangelnde geistige U bung zu beziehen sind. Friedreich 
selbst schildert die seelischen Funktionen als normale, ebenso wie sie 
z. B. in Fallen von Vorkastner sich regelrecht verhielten. Bing 1 ) gibt 
an , daB ein „leichtes Minus von intellektueller Entwicklung“ haufiger 
vorkame. Er selbst beobachtete bei einer Kranken hochgradigen 
Schwachsinn, Pick und Nolan sahen eine Kombination mit Idiotic. 
Eduard Miiller 2 ) sah in einem zur Sektion gekommenen Falle der 
Friedreichschen Form, bei dem die Krankheit etwa 12 Jahre hin- 
durch gedauert hatte, im Spatstadium eine Gedachtnisabnahme; 
ferner in einem weiteren Falle, der ebenfalls zur Sektion kam, 8 Jahre 
nach dem Beginne der zuerst eintretenden Unsicherheit beim Gehen 
eine auffallende Teilnahmlosigkeit. „Seine Schulkenntnisse (im 25. Le- 
bensjahre) sind noch leidlich. Er lost aber auch einfache Aufgaben recht 
zogernd und empfindet selbst eine gewisse Schwerbesinnlichkeit und 
VergeBlichkeit." Es bestand ein ,,maBiger Grad einfachen Schwach- 


1) Im Handbuch der inneren Medizin von Mohr u. Staelielin, Bd. V. 
8. 710. 

2) Ed. Muller,,,Zur Pathologie der Friedreichschen KrankheitDeutsche 
Zeitscbr. f. Nervenheilkunde Bd. 32, S. 136 ff. 
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sinns“. Erb 1 ) sah in einera Falle von hereditarer Ataxie mit gesteigerten 
Sehnenreflexen ein ,,nicht sehr bedeutendes Zuriickbleiben der geistigen 
Entwicklung“. Beutler 2 ) gibt fur einen seiner Falle an, dafl die 
Intelligenz gelitten zu haben scheine, bei einer Kranken, die friiher in 
der Schule stets „mit,die Erste“ war v Ganz neuerdings berichtet We¬ 
ber 3 ) (Chemnitz) uber einen Fall, bei detn er Friedreichsche Ataxie 
annimmt, uber starke Verblodung. Eine Schwester der Kranken mit 
Ataxie hatte allerdings Stauungspapille. Eine Untersuchung auf 
Wassermann fehlt, so daB eine Friedreichahnliche syphilitische 
Erkrankung oder eine Kombination mit Hydrozephalie oder selbst 
Gehirntumor oder selbst multiple Sklerose nicht ausgeschlossen ist. 
Es ist also auch bei der Friedreichschen Form die Intelligenz keines- 
wegs stets normal gefunden worden, wahrend eine gewisse geistige 
Schwache bei der Marieschen ofters beschrieben worden ist. — Das 
bisherige Fehlen des Nystagmus in meinen Fallen bedingt einen Unter- 
schied auch gegeniiber dem Marieschen Typus, ebenso auch das Vor- 
handensein der von Friedreich fur seine Falle beschriebenen Ver- 
iinderung an den Fiifien. 

Wie sich im spateren Verlaufe der Erkrankung die Sehnenreflexe 
verhalten werden, laBt sich naturlich nicht voraussagen. Schwinden sie 
allmahlich, so istder FriedreichscheTypusder Erkrankung, dieFried- 
reichsche Krankheit im engsten Sinne, fast vollig vorhanden. Sollten 
sie sich weiter steigern und auch an den Armen auftreten, so wird die 
Annaherang an den Marieschen Typus groBer. 

Es reihen sich somit unsere Falle wie so manche andere nicht 
streng dem einen oder dem andem Krankheitstypus ein, gehoren aber 
naturlich zu der groBen Gruppe derjenigen hcreditaren oder familiaren 
Nervenkrankheiten, bei denen die Ataxie das hervorstechendste Sym¬ 
ptom oder wenigstens eines der hervorstechendsten Symptome ist. 
Sowohl das Kleinhirn als das GroBhim kann sich beteiligen. Der raschere 
oder kiirzere Krankheitsverlauf ist von dieser groBeren Ausdehnung 
lies Krankheitsprozesses, wie auch von dem Zeitpunkt des Eintrittes 
der ersten Krankheitserscheinungen abhangig. Je friiher die Symptome 
einsetzen, desto wirksamer war hochstwahrscheinlich die unbekannte 
Ursache des Leidens. Ob die Krankheit in ur.seren Fallen, wie in vielen 

1) Erb, tlber hereditare Ataxie. Neurol. Zentralhlatt Bd. 9, S. 378. 

2) Beutler, Beitrag zur Atiologie der Friedreichschen Krankheit. Inaug.- 
Diss. Marburg 1914. 

3) Mvinch. med. WoehenH-hr. 1918, S. 945. 
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andem und in den urspriinglichen, von Friedreich selbst beschriebenen, 
wirklich vererbt sind, steht dahin. Denn ich konnte die Eltem oder 
' GroBeltern oder Seitenverwandte der Aszendenz nicht auf etwaige 
Einzelsymptome der Krankheit untersuchen. 


Suclit man sich ein Bild von den bei unseren Kranken vorhandeneu 
anatomischen Veranderungen zu machen, so sind sicher 1. die 
zerebellaren Apparate erkrankt, wobei unbestimmbar bleibt. 
ob allein oder in hoherem Grade innerhalb des Ruckenmarkes, oder 
innerhalb des Kleinhirns; 2. mlissen in geringerem Grade die Pyra¬ 
mid enbahnen als beteiligt angesehen werden, wobei iiber eine etwaige 
Mitbeteiligung ihrer zugehorigen Ganglienzellen in den Zentralwindungen 
ebensowenig Sicheres ausgesagt werden kann, wie sonst; 3. sind Teile 
des GroBhirns erkrankt. Die zentralen Apparate fur die Sinnes- 
wahrnehmungen und fiir die Sensibilitat lassen noch keine nachweis- 
bare Storungen ihrer Leistungsfahigkeit nachweisen. 

Worin die anatomischen Veranderungen bestehen, laBt sich be- 
sonders angesichts der bekannten Nonneschen Befunde 1 ) bei „heri- 
ditarer Ataxie“ mit explosiver Sprache, Schwachsinn, Augenmuskel- 
storungen und Optikusatrophie nicht mit volliger Sicherheit sagen. 
Denn Nonne hat in seinen Fallen auBer der augenarztlich festge- 
stellten Optikusatrophie auch mikroskopisch im wesentlichen bekannt- 
lich nur eine allgemeine Kleinheit des ganzen Zentraln erven systems 
gefunden bei normalen histologischen Verhaltnissen. Dieser Befund 
stellt aber eine solche Ausnahme dar, daB man ihn mit irgendwelcher 
Wahrscheinlichkeit unsern Fallen nicht zugrunde legen kann, zumal 
ja auch in zweien der Nonneschen 3 Falle eine einfache Atrophie der 
Optici festgestellt wurde, die zu Sehschwache fiihrte, ohne daB aller- 
dings in dem einen zur Sektion gekommenen Falle eine mikroskopische 
Untersuchung derselben vorgenommen werden konnte. 

DaB das anatomische Bild einer sogenannten diffusen Hirn- 
sklerose vorhanden ist, kann nicht mit Wahrscheinlichkeit angenommer. 
werden, da diese Erkrankung nach unseren jetzigen Kenntnissen vielfacl 
auf Lues beruht, und da, wie erwahnt, nicht das Krankheitsbild dieser 
Affektion besteht. 


1) Nonne, Arch. f. Psych, u. Neurol. Bel. XXII, S. 2*3 ff., und Bel. XXVII. 
479. 
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Bei der Ahnlichkeit unserer Falle mit dem Friedreichschen 
Typus der „hereditaren Ataxie“ ist am ehesten an die einfachen De- 
generationen, mehr „sy8tematisch“ lokalisierten Veranderungen zu 
denken, wie bei diesem. Die Frage, wie weit die Hinterstrange 
im Ruckenmarke oder gar die hinteren Wurzeln miterkrankt sind. 
laBt sich bei dem jetzigen Stande der Erkrankung noch nicht beant 
worten. 

Was die Bescliaffenheit der hinteren Wurzeln bei der Fried- 
reichschen Krankheit iiberhaupt betrifft, so waren sie bei den Fried- 
reichschen Originalfallen unzweifelhaft stark entartet. (Vgl. die Abb. in 
meinem Lebrbuch der Nervenkrankheiten und in meiner Arbeit uber die 
Friedreichsche Krankheit diese Zeitschrift Bd. V, Taf. IV.) Ebenso 
war das der Fall in den Fallen von Rutimeyer 1 ), Dejerine und an- 
dern, wenn das aucli in diejenigen Anschauungen nicht hineinpafit, 
die die Krankheit als eine rein zerebellare oder zerebellospinale auffassen. 
Auch Ed. Miiller 2 ) fand in seinern zur Sektion gekommenen Falle, die 
„ins Hinterhorn eintretenden und zu den Clarkeschen Saulen eilenden 
Hinterwurzeln deutlich vermindert, die letzteren sehr erheblich“. 
Auch auf seinen Abbildungen ist diese Atrophie deutlich erkennbar. Er 
meint nur, sie sei weitaus geringer als bei der Tabes und konne sogar 
vollig fehlen. Rosin 3 ) dagegen geht in offenbarer Unkenntnis der 
Tatsachen so weit, ihre Erkrankung und Entartung vollig zu leugnen 
uird nimmt sogar als wahrscheinlich an, claB sie auch in ihrem ,,gesamten 
Verlaufe' 4 normal seien. Ltithje 4 ) erwahnt demgegeniiber am gleichen 
Ort. daB fast ebenso konstant wie in den Hinterstrangen sich Verande- 


1) Wahrend Rutimeyer selbst in seiner sorgfaJtigcn anatoniisehen Unter- 
suehung uber die Friedreichsche Krankheit angibt, daB seine 2 Falle „spezielL 
mit den zwei letzten von Schultze eingehend untersuchten Fried reichschen 
bis in Einzelheiten zahlreiche Ubereinstimmur.gen^ zeigen und er nur abweichend 
von mir eine streng systematise lie Begrenzung der Seitenstrange fand, stellt es 
Jendrassik in seiner Arbeit fiber die bereditiiren Krankheiten im Handbuche 
von Lewandowski II, 1, S. 387 so rlar, als wenn Rutimeyer das anatomische 
Bild der Krankheitsform wesentlich erweitert hatte, erwahnt auch in seiner 
Literaturubersicht weder die Arbeiten von Friedreich nach 1863 noch die von 
mir. Er folgt darin zum Teile seinem friiheren Mitarbeiter Pierre Marie in 
dessen Letjons sur les maladies de la moelle, der ebenfalls diese Arbeiten iiber- 
sehen hat und nicht erwahnt. 

2) Ed. Miiller, diese Zeitschr Bd. 32, S. 137. 

3) Rosin (die deuische Klinik Bd. VI, Abt. 1, S. 294). 

4) Liitje, ebenda S. 1230. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



26$ 


SCHULTZE 


rungen in den hinteren Wurzeln finden. Oppenheim (6. Auflage seines 
Lehrbuchs I, S. 244) halt die Atrophie der hinteren Wurzeln und der 
peripheren Nerven ,,fiir keinen regelmafiigen und erheblichen Befund". 
Hochstwahrscheinlich hangt das Vorhandensein einer solchen Dege¬ 
neration unter anderem auch mit dem Stadium zusammen, in welchem 
die Kranken zur Sektion kamen und ferner spricht der Befund in 
positivem Falle dagegen, dafi das Gesamtbild der Erkrankung sich nur 
aus zerebellaren und zerebellospinalen Storungen erklart, wie Senator 
wollte. Auch kann die Degeneration der hintem Wurzeln nicht als eine 
Sekundarerkrankung gegeniiber derjenigen in den Clarkeschen Saulen, 
den Kl. S.-Bahnen und d'em Kleinhirn angesehen werden, etwa in der 
Weise, daB ein Nichtgebrauch eines Teiles ihrer Fasern zu ihrer 
Entartung gefiihrt hatte. 

3. Ursacheder hereditaren und familialen Ataxien (besonders etwaige 

Beziehungen zur Syphilis). 

Was die Ursache der Erkrankung in unseren Fallen angeht, so lieB 
sich bei ihnen ebensowenig wie in den allermeisten sonstigen familiaren 
und hereditaren Nerven- und Muskelerkrankungen eine solche nach- 
weisen. Dystokie war nicht vorhanden, und vor allem lieB sich weder 
nach dem sonstigen klinischen Befunde noch nach den Untersuchungs- 
ergebnissen des Blutes und der Spinalfliissigkeit Syphilis annehmen. 
Schon von Friedreich selbst, sodann u. a. von Erb 1 ) fur seinen Fall 
von hereditarer Ataxie mit erhaltenen Sehnenreflexen, von Pierre- 
Marie usw. wurde Syphilis nicht festgestellt, wenn auch freilich damals 
die Wassermannsche Reaktion noch nicht entdeckt war. Aber 
in Ubereinstimmung mit unserem Ergebnis berichtet Vorkastner-in 
seiner neuerlich erschienenen ausgezeichneten Arbeit ,,T)ber hereditare 
Ataxie“ (Med. Klinik 1914, Nr. 9—12) bei zwei von ihm beobachteten 
Fallen dieser Erkrankung vom Friedreichschen Typus uber ne- 
gativen Wassermann im Blut und in der Spinalfliissigkeit. 

Andrerseits gibt es Falle, wie die von Spiecker 2 ), bei denen 
positiver Wassermann im Blute nachgewiesen wurde, aber nur ein 
Friedreichahnliches Krankheitsbild bestand. Denn es waren 
noch Strabismus, auBerdem eine Narbentriibung der Homhaut 
vorhanden. Die Krankheit hatte sich bei zwei noch ganz jungen Kindern 


1) Neurol. Zentralblatt 1890, S. 378. 

2) Jahrbuch fiir Kinderheilkun^le Bd. 79. 
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von 234—5% Jahren ent wickelt und ging bei Anwendung einer Schmier- 
kur erheblich zuriick. Friihere Angaben, wie die von Pernet 1 2 ), der 
svphilitische Narben bei seinen Fallen zugleich mit den Symptomen 
der Friedreichschen Krankheit vorfand, oder die von Palmer*) 
kann ich leider nicht nachpriifen. 

Auch die Arbeit von Bouche iiber die Atiologie der Friedreich¬ 
schen Krankheit aus dem Jahre 1905 3 ) ist mir nicht zuganglich. Nacli 
einer Angabe von Higier 4 ) wird in dieser Abhandlung angenommen, 
daB Heredosyphilis in den Friedreich-Familien nicht selten vor- 
komrae. Indessen spricht schon die iiberwiegende Hiiufigkeit der 
Erkrankung in denjenigen Standen, die am wenigsten Syphilis haben, 
besonders auch ihr Auftreten bei den einfachen Leuten auf dem Lande. 
sodann aber der Mangel an anderen syphilitischen Erkrankungen der 
Betroffenen, die keineswegs vorhandene Heredosyphilis bei den alteren 
Geschwistem, der Mangel von syphilitischen nachweisbaren Erktankun- 
gen bei den Eltern, femer das regelmaBige Fehlen der Pupillenstarre. 
das gewohnliche Fehlen von lanzinierenden Schmerzen gegen einen 
Zusammenhang mit der Lues, wenn auch naturlich nicht unbedingt. 
Mit Recht hebt auch Oppenheim in seinem Lehrbuch hervor, daB 
die akute oder schubweise Entstehung der Krankheitssymptome 
(in unserem Falle sollen allerdings die Krankheitserscheinungen ziem- 
lich rasch entstanden sein), femer die Haufigkeit der Optikus- und 
Augenmuskelnervenerkrankungen, die apoplektiformen und epilepti- 
formen Anfalle gewohnlich ,,eine sichere Handhabe“ fiir die Unter- 
scheidung der Erbsyphilis von der Erbataxie geben, ebenso wie das 
ausgesprochene Nachlassen der Symptome bei der ersteren. Selbst- 
vcrstandlich konnte .aber, wenn, wie in unseren Fallen, das GroBhim 
starker als gewohnlich mitbefallen wird, es schlieBlich auch bei der 
hereditaren Ataxie zu epileptischen Anfallen kommen. 

Schob 5 ) spiicht mit Recht nur von Friedreich-ahnlichen 
Krankheitsbildem bei hereditarer Lues in einer Mitteilung aus dem 
.Tahre 1913. Er hat in zweien solcher Falle positive Wassermannsche 


1) Pernet, The medical Press and Circular Bd. 84, Nr. 3, S. 00. 

2) Palmer, ebenda Bd. 83, S. 505. 

3) Bouch6, Contribution k l’^tude de 1’aetiologie de la maladle de Fried¬ 
reich. Bruxelles 1905. 

4) Higier, Pathologie der angeborencn, familiaren und hereditaren Krank- 
heiten. Arch. f. Psych. Bd. 48, S. 120. 

5) Schob, Zeitschrift f. die ges. Ncur. u. Psvch. Bd. 15, S. 127. 
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Reaktion im Blute gefunden, das einemal bei dem Kind eines Para- 
lytikers, im andera Falle bei einer 48 jahrigen Frau, die aber zugleich 
Pupillenstarre liatte und bei der das Leiden ,,wahrscheinlich'‘ an- 
geboren war. 

4. Pathogenese und Ursachen des Fortschreitens der Er- 

krankung. 

Auch in bezug auf die Pathogenese der familiaren und hereditaren 
Ataxien sind wir ebenso wie bei den soristigen hereditaren Nerven- 
krankheiten, sowie bei Erbkrankheiten iiberhaupt noch vollig 
im Dunkeln. Aus noch unbekannten inneren Griinden sind bei der- 
artigen Erkrankungen grofiere und kleinere Abschnitte einzelner Organe 
oder ganze Organe weniger widerstandsfahig angelegt und sowohl 
mit als auch ohne starkere Inanspruchnahme einer friih- 
zeitigen Entartung und Erkrankung verfallen. Diese Minderwertig- 
keit braucht sich, wie Oppenheim mit Recht hervorhebt, nicht stets 
in einer abnormen Kleinheit zu auBern, so wenig wie etwa beim Dia¬ 
betes oder bei der Gicht bisher wenigstens irgendwo besonders kleine 
Organe und Zellen gefunden wurden. Es kann auch eine nicht sicht- 
und nachweisbare qualitative Minderwertigkeit bei normalem Vo- 
lumen vorhanflen sein, wie auch z. B. Eduard Muller bei einem seiner 
Falle von Friedreichscher Krankheit die typischen Riickenmarks- 
veranderungen iu einem „im ubrigen wolilgebildeten, keineswegs 
atrophischen Riickenmarke“ vorfand. 

Um einem Verstandnis der Pathogenese fiir angeborene Muskel- 
erkrankungen niiher zu kommen, hatte zunachst Friedreich 
seinerzeit in seinem grofien Werke iiber progressive Muskelatrophie 
1873 fiir diese die Annahme gemacht, daB, wenn die praexistierende 
,,nutritive und formative 11 Schwache der Organe, die eine Erkrankungs- 
diathese begriindet, besonders hochgradig ist, schon der .,Reiz 
einer innerhalb normaler Grenzen sich bewegenden Funktion“ hin- 
reichend ist, um die ortliche Gewebserkrankung einzuleiten (S. 210 
seines Buches § 120). ,,Die normale Funktion wirkt hier schon 
als krankmachendes Agens.“ Dementsprechend erklart sich 
Friedreich (§ 134) das Auftreten der Pseudohypertrophie der Kinder 
zunachst an den Muskeln der unteren Extremitaten und den Lenden- 
partien dadurch, daB bei Kindern „eben an diese Muskeln groBere 
Anforderungen gestellt werden, als an die ubrigen Korperteile ; ‘. 1st 
die Diathese eine geringere, dann trete die Erkrankung erst in den 
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spateren Lebensjahren in der Zeit der schweren Arbeit auf, und cs 
erkranken dann die Muskeln der Hande, der Arme und der Schultern 
als die besonders angestrengten zunachst und am haufigsten. Aber 
man konne, wird mit vollem Rechte einschriinkend hinzugefiigt, der 
Muskelarbeit nur die Bedeutung einer Gelegenheitsursache 
zuschreiben. ,,Die Hauptsache ist und bleibt immer die praexistierende 
Diathese.“ 

So wenig man nun leugnen wird und wohl je geleugnet hat, daB 
erhebliche Oberanstrengun gen schon auf gesunde Muskeln und Nerven 
irgendwie schadigend einwirken konnen und so wenig man logischer- 
weise demgemafi leugnen kann, daB fiir einen minderwertig ange- 
legten Muskel oder Nerven schon eine verhaltnismaBig gcringe, in 
ihrer Starke nicht genau abschatzbare Anstrengung oder Tatigkeit einen 
Schaden zu erzeugen vermag, so wird die Bedeutung der Funktion 
fiir die Muskeldystrophie besonders als lokalisierender Bedingung da- 
durch eingeschrankt, daB gerade bei der Pseudohypcrtrophie, die Fried¬ 
reich besonders herbeizieht, doch auch schon recht friih und gleichzeitig 
die Schultermuskein zu erkranken pflegen, daB femer die Extensoren 
der FiiBe, die doch besonders beim Gehen gebraucht werden, nicht 
in erster Linie und besonders stark erkranken. Ebensowenig ist es 
von diesem Standpunkte aus zu verstehen, daB bei der juvenilen 
Dystrophie gerade die Handmuskeln nicht oder nur ausnahmswcise 
ganz spat auch bei Handarbeiten zu erkranken pflegen. Auch bleibt 
unerklart, warum so besonders regelmaBig bei ihr so friih z. B. die 
Latissimi dorsi schwinden, die doch nicht besonders stark gebraucht 
werden, und weswegen ausgerechnet die Infraspinati hvpervoluminos 
werden 1 ). 

Bekanntlich hat dann s pater Edinger das Geschehen bei der ab- 
soluten oder relativen Oberanstrengung im Nervensystem genauer als 
Friedreich zu analysieren versucht und die Theorie verfochten, 
daB der Ersatz der bei der Tiitigkeit der Nerven verbrauchten Stoffe 
nicht glcichen Schritt lialte mit dem Verbrauche. Daraus erklare 
sich sowohl die Lokalisierung von Ausfallserscheinungen in vielen Fallen, 
als ihr Fortschreiten.' 

Edinger hat sich in eingehenden Studien bemiiht, Einzelbeweise 
fiir diese seine Anschauungen ausfindig zu machcn. Es soil hier haupt- 
sachlich nur auf die Anwendung der Theorie auf die hereditiiren Nerven- 

1) Vgl. meine Ausfiihrungen in der „Deutschen Klinik“ fiber progr. Mu-skel- 
atropbie Bd. VI, 1, S. 1256. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



272 


S>CHl T I.TZE 


krankheiten und auf die ,,hereditare Ataxie'’ eingegangen werden. 
weil Bing bekanntlich gerade die Friedreichsche hereditare Ataxie 
als ein besonders glanzendes Beweisstfick ffir die Richtigkeit der Auf- 
brauchsannahme Edingers hingestellt hat. Er meint 1 ), dafi wir 
.,wissen, dafi von alien somatischen Nerven diejenigen, welche die 
zur Aufrechterhaltung des Korpergleichgewichts notwendigen Sen- 
sationen vermitteln, jedenfalls am meisten in Anspruch genommen 
werden.“ 

Es durchfliefie tagsfiber ein standiger Erregungsstrom die Neurone 
der sogenannten tiefen Sensibilitat der Knochen, Sehnen, Muskeln. 
Gelenke und Bander. Auch im Schlafe komme noch der Dauerzustami 
des sogenannten Tonus zustande. Aber abgesehen davon, dafi unser 
„Wissen“ fiber diese Dinge doch noch recht lfickenhaft ist, werden dooh 
z. B. auch die Pupillen durch die so vielfach auf sie einwirkenden Licht- 
und Akkomodationsreize wohl ebenso stark und dauemd in Anspruch 
genommen, wenn auch nicht im Schlafe, und dennoch pflegen sie ge- 
wohnlich auch bei jahrzehntelanger Dauer'der Erkrankung fiberhaupt 
nicht zu erkranken. Das gleiche gilt doch auch ffir die Funktion der 
Sinnesorgane, ffir die Funktion des Magens und des Darmes und der 
Blase, und dennoch fehlen fast stets dauemd Erkrankungen derselben. 
Es erscheint also die Annahme Bings als eine Annahme ad hoc. 

Es soil dann femer geradezu ein Postulat der Aufbrauchstheorie 
Edingers sein, dafi zuejst die Unterextremitiiten ergriffen werden. 
und nach einer Reihe von Jahren erst die Anne. Abgesehen davon. 
dafi, wie in unsern Fallen, etwa gleichzeitig eine Ataxie an den Beinen 
und Armen sichentwickelnkann und in einem frfiher von mir mitgeteilten 
Falle sogar zuerst an den Oberextremitaten, ist nicht recht einzusehen. 
weswegen bei den Kindern schon vom ersten Lebensjahre an, in dem 
sie doch auch und vielleicht vorzugsweise Greif- und Zielbewegungen 
mit den Handen erlemen, nicht auch die Arme und Hande mindestens 
ebenso stark und eifrig fiir koordinierte Bewegungen eingefibt werden. 
als die beim Sitzen und T.iegen viel ofters ruhenden Beine. Die von 
Friedreich sogenannte ,,statische“ Ataxie, die doch auf Gleich- 
gewichtsstorungen beruht, kam nach ihm in seinen Fallen erst vie! 
spater zustande, lange nach dem Eintritte der „lokomotorischen“ 
Ataxie. Und warum sollen denn die einfachen motorischen Lmer- 
vationen nicht auch frfihzeitig und ausgedelmter Not leiden, da doch 


1) Bing, Die Abniitzung des Riickenmxrks (diese Zeitsehr. Bd. 26, S. 180). 
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auch die Pyramidenbahnen minder tvertig sind, worauf ihre regel- 
maBige Entartung bei der Friedreich scben Erkrankung hindeutet. 

Ick stimme also in dieser Beurteilung der Bingscben Ausfiihrungen 
durcbaus Eduard Muller 1 ) zu, der ebenfalls auf das Fehlen der 
Pupillen- und Optikuserscheinungen gegeniiber dem entgegengesetzten 
Ycrhalten bei der Tabes hinweist und der mit Recht hervorhebt, daB 
trotz der Erkrankung der Hinterstrange bei der Friedreichschen 
Krankheit im engeren Sinne Storungen der Sensibilitat so sehr zuriick- 
treten. Pflegt doch, wie ich kinzufiigen mochte, bei der Friedreich- 
schen Krankheit, trotz des starken Aufbrauchs der Erregungsstrome 
in den Gelenken, Muskeln und Sehnen, trotz des Feblens der Sehnen- 
reflexe eine deutliche Storung der Lagegefiihle selbst dann nickt nach- 
weisbar zu sein, wenn die Ataxie schon lange Zeit in starkem Grade 
bestand. 

Auch Jendrassik 2 ) verhalt sieh gegeniiber der Edingerschen 
Theorie ablehnend und wendet sich vor allem dagegen, daB man mit 
ihrer Hilfe die Lokalisation der Funktionsstorungen bei den verschie- 
denen hereditaren Erkrankungen erklaren wolle. Er weist darauf hin, 
daB in gar vielen Fallen eine Inanspruchnahme der Muskeln geradezu 
fehle, weil die Entartung schon im friihsten Kindesalter einsetzt, und 
beruft sich darauf, daB die t)bung, die Gymnastik, giinstig wirke. 
In bezug auf den ersteren Punkt kann man einwenden, daB auch Edin- 
ger ebensowenig wie Friedreich den EinfluB der mangelhaften Anlage 
leugnet, die im Falle starkster Entwicklung selbstverstandli'ch iiber- 
haupt das Zustandekommen einer Funktion hindert. Fiir Falle, wie 
den von Nonne mitgeteilten, in denen eine allgemeine Kleinheit 
des zentralen Nervensystems vorhanden war, bleibt es aber unklar, 
warum nicht auch, wie etwa in unsern Fallen, z. B. friihzeitig ein star- 
kerer Schwachsinn eingetreten ist und warum gerade die Ataxie iiber- 
wog. Man miiBte dann annehmen, daB die Koordinationsapparate 
besonders schwach angelegt waren. Dann kommt man aber wieder 
auf die zugrunde liegende, abnorme „Diathese“ einzelner Abschnitte 
des Nervensystems zuriick, die man eben leider zurzeit noch nicht 
erklaren kann. Sie ist und bleibt das Wesentliche, und auf sie und ihre 
jeweilige Lokalisation ist in erster Linie die verschiedene Lokalisierung 


1) Zur Pathologic der Friedreichschen Krankheit (diese Zeitschrift Bd. 32, 
S. 174). 

2) a. a. O. S. 338. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. iJS. 18 
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der Funktionsstorung bei den hereditaren Erkrankungen zuriick- 
zufiihren. 

Wieweit durch die Funktion selbst das Fortschreiten der 
Erkrankung begiinstigt wird, laBt sicb nicbt sagen. Eine verhaltnis- 
maflig zu starke Anstrengung wird sicherlich schadigen. Das kann 
aber auch umgekehrt allzugroBe Schonung und Ruhe tun. Angesichts 
der Tatsache, daB auch bei Fehlen von Uberanstrengung und von ganz- 
licher Ruhe die Funktionsstorungen fortzuschreiten pflegen, wird 
man wohl auch in dieser Beziehung auf die mangelhafte, bei der Anlage 
und Entwicklung mitgegebene Lebensfahigkeit bestimmter Teile 
des Nervensystems rekurrieren miissen, die eine normale Lebensdauer 
fiir sie nicht zulaflt. 

5. Der Friedreichsche FuB. 

Es ist bekanntlich noch nicht festgestellt, ob der eigentumliche 
HohlfuB bei der Friedreichschen Krankheit mit odcr ohne gleich- 
zeitigen leichten Pes varus oder Pcs varo-equinus durch nervose Ein- 
fliisse entsteht, oder vielleicht durch unniittelbare Erkrankung der 
Fuflknochen. Die Dorsalflexion der groBen Zehe wird wohl mit Recht 
a Is eine reflektorische Krampfstellung aufgefaBt. In unsem Fallen 
war eine Schwiiche der Peroneusmuskulatur vorhanden. Da aber 
von D6j6rine seinerzeit auch eine Neuritis bei der Friedreich¬ 
schen Krankheit festgestellt wurde, wenigstens nach langer Dauer 
der Krankheit, so war es von Interesse, mit Hilfe der Rontgendurch- 
leuchtung festzustellen, ob ctwa solche Knochenveranderungen sich 
in unsem Fallen fanden, wie sie bei und nach Neuritis so regelmaBig 
beobachtet werden, oder ob uberhaupt Knochenveranderungen sich 
nachweisen lieBen. Die Rontgenaufnalimen, die sowohl seitlich als von 
der Pla.nta pedis her gemacht wurden, ergaben aber ein vollig nor males 
Verhalten samtlicher FuBknochen. 
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Aus der I. Inneren Abteilung des Auguste-Viktoria-Krankenhauses 
zu Berlin-Schoneberg. (Direktor: Prof. Dr. Huber.) 

Em Fall yon rohrenformiger Rflckenmarksblntung anf der 
Basis einer intrameduliaren Karzinommetastase. 

f Von 

Dr. P. Sadelkow, 

Assistenzarzt des Krankenbauses. 

So haufig die Apoplexia cerebri ist, so selten ist die „Apoplexia 
medullae spinalis". Atiologisch spielt Trauma die grofite Rolle. Was 
die Geschwulste anbelangt, so kann man bei Gliomen des ofteren 
Blutungen finden. Eine besondere Form der Riickenmarksblutimg ist 
die rohrenforraige, Haematomyelia tubularis, oder besser Haem at o- 
myelia centralis longitudinalis (Minor). 

Karzinom .vurde als Ursache einer Hamatomyclie bisher nicht 
beobachtet. Uberhaapt gehort das Vorkommen dieser Geschwulst 
im Riickenmark zu den grofiten Seltenheiten. Primar ist sie dort bis¬ 
her noch nicht gefunden worden. Als Metastase befallt der Krebs die 
Meningen und kann von hier aus in das Riickenmark hineinwuchem. 
Eine eehte, intramedullare Karzinommetastase ohne Mitbeteiligung 
der Meningen ist bisher niemals beobachtet worden. Es erscheint 
daher angebracht, einen Fall zu veroffentlichen, in dem eine solche zu 
einer Haematomye'ia centralis longitudinalis gefiihrt hatte. 

Krankengeschichie. 

Restaurateur J. St., 62 Jahre alt. Aufgenommen am 22.. IX. 1917. 
Gestorben am 5. X. 1917. 

Anamnese (nach Angaben der Ehcfrau des Pat.): Pat. klagt seit 
y 2 Jahr tiber wechselnd starke Sclimerzen im Kreuz. Vor 1 Monaten wurde 
er wegen Hiimorrhoiden operiert. Seit y 4 Jahr hat er zeitweise heftige 
Schraerzen in der Brust, etvvas Husten und wenig Auswurf, der nie blntig 
gewesen sein soli. Bald danach stellte sieh Schwache in den Beinen ein, 
die mehr und mehr zunahm. Seit 14 Tagen bat Pat. fast dauernd heftige 
Kopfsehmerzen, an denen er sonst nie geliiten hat. NacHdem der Pat. die 

18 * 
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letzten Wociien fast ausschlieBlicb sitzend oder liegend zugebrackt hatte, 
verlieB er vor 3 Tagen seine Wohnung, um einen geschaftlicben Gang zu 
bcsorgen. Nach etwa 2 Stunden kam er wieder und brach beim Betreten 
seiner Wohnung an den Beinen gclahmt zusammen. Er soli unterwegs 
eiuige Glas echtes Bier und vielleiclit auch Schnaps getrunken haben. — 
In seiner eigenen Gastwirtschaft soil der Pat. nie viel getrunken und in 
letzter Zeit sich von jedem AlkoholgcnuB ferngehalten haben. — Er blieb 
zunachst bei vollem BewuBtsein, konnte aber seine Beine nicht mehr be- 
wegen. Die Arme blieben vollig gebrauohsfahig; die Sprache war unver- 
andert. Am Tage darauf fing Pat. an. wirr zu reden, wurde benommen und 
allmahlich ganz bewuBtlos. Er lieB Stuhl und Urin unter sich. 

Friiher soli Pat. immer gesund gewesen sein. Sexuolle Infektion 
wird verneint. 

Die Familienanamnese ist ohne Besonderheiten. 

Status praesens: Magerer, kachektischer, stark benommener Mann. 
Sprache vollig unverstandlich. In der linken Achselhohle kleinapfelgroBer 
Driisentumor. Die fuhlbaren Arterien sind hart und geschlangelt. Tempera- 
tur 36°. Puls 88. 

Augen: Rechte Pupille groBer als die linke. Beide reagieren auf 
Lichteinfall. 

Augen hi ntergrund ohne Besonderheiten. 

Pulmones: Nirgends deutliche Dampfung. Untere Lungengrenzen 
tiefstehend, wenig verschieblich. In den abhangigen Partien reichlicli 
feuchte, mittelblasige Rasselgerausche. 

Cor: Grenzen normal. Tone rein. 

Abdomen: Leber etwas vergroBert. Rechts von der Mittellinie fiihlt 
man am Leberrande einen apfelgroBen, harten Tumor, der sich mit der 
Atmung verschiebt. Nach der Leberoberfladie zu fiihlt man zwei weitere 
etwa huhnereigroBe, bockrige Prominenzen. Milz nicht palpabel. Blasen- 
dampfuug bis 4 Querfinger obeihalb der Symphyse. Pat. wird katheterisiert. 

Rektaluntersuchung ohne Besonderheiten. 

Extremitaten: Arme ohne Besonderheiten. Die Beine sind vollig 
schlaff, passiv frei beweglich, Muskulatur nicht wesentlich atrophisch. 

Sensibilitat: An den Beinen scbeint das Schmerzempfindeu ganzlich 
aufgehoben zu sein. Am Rumpf und an den oberen Extremitaten macht 
Pat. bei Nadelstichen Abwehrbewegungen. Eine genauere Priifung ist 
wegen der starkcn Benommenheit des Kranken nicht moglich. 

Reflexe: KorneaJreflexe beiderseits positiv. Pupillen reagieren auf 
Lichteinfall. Patellarreflex links negativ, rechts zweifelhaft. Achilles- 
schnenreflexe beiderseits nicht auslosbar. Babinski beiderseits negativ. 
Kremaster- und Bauchdeckenreflexe negativ. 

Urin: Sehr triibe, spez. Gew. 1019. Albumen: Ieichte Triibuug mit 
Sulfosalizylsaure. Saccharum negativ. Sediment: massenhaft Leukozyten 
und Bakterien. Es besteht Incontinentia alvi. 

Stuhl o. B. 

Vorlaufige Diagnose: Apoplexia cerebri. Myelitis lumbalis acuta. 
Carcinoma ventriculi ? Metastases hepatis. 
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Krankheitsverlauf. 

23. IX. Pat. ist bei BewuBtsein. zeigt sich vollig orientiert, ist aber 
sehr apathisch. Es besteht Retentio urinae. Beginnender Dekubitus am 
Kreuzbein. 

Motilitat: Par. kann das linke Boin gar nicht, das rechte mit Miihe 
im Kniegelenk etwas bewegen. 

Sensibilitat: Pat. macht sehr unsichere Angabcn, doch sind sowohl 
Schmerz- sis Beriihrungsempfinden an den Beinen offenbar stark herab- 
gesetzt, und zwar seitlich bis zu den Darmbeinkiimmen, vorn bis zu den 
Inguinalfalten. Das Lagegefijhl in Knie, FuB- und Zehengelenken ist 
vollig erloschen. 

Die Wirbelsaule ist frei beweglich und bei Beklopfen nirgeuds 
schmerzhaft. 

25. IX. Ausheberung des Magens naeh Probefruhstiick. 

Mageninhalt: Frei Salzsiiure 33, Gesamtazid izat 5b. Milchsaure 

negativ. Sanguis negativ. 

Auswurf reichlich, eitrig, nicht riechend. Tuberkelbazillen negativ. 

26. IX. Rontgendurchlcucht ung. 

Magen ohne Besonderheiten. 

Lungen: Lateral vom rechten Hilus sieht man einen rundlichen, 
nicht ganz scharf begrenzten Schatten von FunfmarkstiiekgroBe (Car¬ 
cinoma lobi inf. pulmon. dextr. ?). Links vom Aortenbogen sieht man einen 
dichten, scharf begrenzten, runden (Schatten sich vonvblben (Aneu- 
rysma aortae). 

27. IX. Es besteht Retentio urinae et alvi. Darmspulungen ; Katheteri- 
sieren. 

29. IX. Incontinentia alvi. Retentio urinae. 

1. X. Pat. ist vollig bewuBtlos. 

4. X. In tiefem Koma erfolgt Exitus letalis. 

Klini sche Diagnose: Apoplexia cerebri. Myelitis lumbalis acuta. 
Carcinoma lobi infer, pulm. dextr. Metastases hepatis. Aneurysma aortae. 
Bronchitis purulenta. Cystitis. 

Anatomische Diagnose (laut Protokoll): Carcinoma bronchi 
lobi infer, pulmon. dextr. Metastases lymphoglandularum tracheobraucbi- 
alium, hepatis, glandularum suprarenalium et glandulae suprarenalis suc- 
centuriatae dextr. Metastasis eapsulae renis dextri. Bronchiektases lobi 
infer, pulmon. dextr. Bronchitis purulenta diffusa. Bronchopneumonia 
multiplex confluens pulmon. sin. Pleuritis fibrinosa duplex. Atrophia 
myocardii. Hyperplasia lienis pulposa Lien suecenturiatum. Gastritis 
chronica. Haemorrhagiae multiplices cerebri. Haematomyelia centralis 
longitudinalis. Encephalomalacia inveterata. 

Miltroskopische Untersuchung des primaren Lungentumors 
und seiner Metastasen: Medullarer Krebs, von der Bronchialschleimhaut 
ausgehend. In den Metastasen medullares Karzinom mit ausgedehnten 
Nekrosen. 
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Anatomischer Befund: 

Schadelhoble: Dura mit dem Schadeldach feat verwachsen. Das 
Gehirn wird mit dem Scbadeldach zusammen entfernt. Blutleiter frei 
von krankhaften Veranderungcn. Weiche Haute der Konvexitat milchig 
getriibt und verdiekt. Gyri utid Sulci gut ausgepragt. Leichte athero- 
sklerotische Verandcrungen der basalen GefaBe. Die Ventrikel des GroB- 
hirns enthalten eine groBere Menge blutigseroser Flussigkeit, die bei Er- 
offnung derselben ausflieBt. Lateral vom linken Seitenventrikel uud dem 
Nucleus caudatus findet sich eine kirechkerngroBe Blutung. Die Ganglieu 
und die Kapsel sind intakt. Daneben finden sich noch einzelne bis kirsch- 
kerngroBe gelbbraunliche Steilen. Am Bodcn des rechteu Seitenventrikels 
liegt eine walnuBgroBe altere Eiweichungszyste mit gelbbraunlicher 
Wandung, die aber die innere Eapsel unberfihrt JaBt. Sonst zeigt das 
Gehirn keinen besonderen Befund. 

Ruckenmark: Hiiute ohne Besonderheiten. Die Querschnitte durcli 
daa Halsmark bieten normalen Befund. Im oberen Brustmark beginnt. 
eine Blutung, die zuerst, punktformig in der Nalie des Zentralkanals auf- 
tritt, nach abwarts an Umfang zunimmt und im unteren Brustmark zu 
einer starkeren Erweicbung gefiilirt hat. Dann finden wir wieder geringere 
rohrenformige Blutungen, bis im Gebiet der Lendenanschwellung es noch- 
mals zu einer groBeren Erweichung fast, des ganzen Querschnitte infolge 
Blutung kommt. 

Untersuchung des Ruckenmarkes nach Hartung in Muller- 
Formol. 

Bei der auBeren Betrachtung zeigt das Riickenmark normales Aus- 
sehen. Insbesondere sind keine subpialen Blutungen oder Verdickungen 
und Prominenzen an der Pia sichtbar. 

In Hohe des 4. Lumbalsegmentes zeigt der Querschnitt eine fiber 
kirschkerngroBe Blutung, die fast die ganze reclite Halfte uud einen Teil 
der linken Halfte des Ruckenmarks einnimmt. Nirgends reicht der Blu* 
tungsherd gan/, bis an die Pia heran. Auch besteht an dieser Stelle 
keine iiuBere Vorwdlbung. 

Der Blutungsherd hat annahernd die Gestalt einer Kugel und ragt 
entsprechend nach oben und unten in das 3. bzw. 5. Lumbalsegment binein. 
Die Blutung setzt sich nach unten und oben „r6hrcnformig“ fort, und zwar 
nach unten in groBcrer Dicke als nach oben. Unterhalb halt sie sich vor- 
wiegend an den zentralen Teil der Hinterhorner und die Kuppe der Hinter- 
strange. Zunaclist hat sie etwa die Stiirke eines duncen Bleistiftes, wird 
dann aber nach unten zu allmaLlich dfiuner und endet schlieBlich in der 
Stiirke eines dimnen Federkiels in der iiu3ersten Spitze des Conus terminals. 
Nach oben setzt sich die Blutung zunaohst ebenfalls „r6hrenformig“ fort, 
und zwar im zentralen Drittel beider Hinterstrange. Dann geht sie im 
unteren Brustmark in das vordere Drittel des rechten Hinterhorns fiber. 
Doch finden sich hier zugleich beide Hinterstrange stark befallen, in denen 
die Blutung fachcrformig nach der hinteren Peripherie zu ausstrahlt. (Impo- 
nierte am frischen Ruckenmark als Erweichungsherd.) Diese Verbreitungs- 
weise findet sich im 10. bis 12. Dorsalsegnient. Im 9. Dorsalsegment win! 
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die Blutung wieder ausgesprochen rdhrenformig und verlauft nach auf- 
warts in der Starke einer dicken Stricknadel. Sie hat hier das rechte Hinter- 
horn vollig verlassen und steigt im zentralen Drittel der rechten Hinter- 
strange empor, sich der grauen Commissur nahernd und sich zagleich 
verjiingend. Im 7. Dorsalsegment endet sie schlieBlich punktfdrmig in 
den. rechten Hinterstrangen nahe der grauen Kommissur. 

Die hoheren Segmente des Brustmarks und das Halsmark sind frei 
von Blutung. 

Mikroskopischer Befund an den mit Hamatoxylin-Eosin und 
nach Weigert-Pahl gefarbtcn Schnitten. 

Schnitt durch den hamorrhagischen Erweichungsherd im 4. Lumbal- 
segment. 

Auf der rechten Seite ist die graue Substanz vollig und die weiBe bis 
auf einen etwa 1 mm breiten Streifen zerstort und verdrangt. In diesem 
nicht hamorrhagisch infiltrierten Streifen sind die Gliakerne dichter ge- 
lagert und zeigen eine angedeutet konzentrische Anordnung. Auf der 
linken Ruckenmarkshalfte, die wesentlich verschmalert ist, findet sich 
starke Auflockerung mit maBiger Blutung in den Hinterstrangen, in der 
grauen Kommissur und im Hinterhorn, wahrend das linke Vorderhorn 
vollig intakt ist. 

Die Hauptmasse des hamorrhagischen Herdes wird aus dem in der 
Mitte gelegenen Blutgerinnsel gebildet. Von den zerstorten Gewebsele- 
menten ist hier nichts zu sehen: Am Rande findet sich eine schmale Zone 
aufgclockerten, blutig infiltrierten Oewebes. Man sieht hier das Blut netz- 
formig angeordnet, entsprcchend den feinen Verzweigungen und Maschen 
des Gliagewebes. In nachster Nahe der Blutung erscheinen die Mark- 
scheiden vielfach gequollen. Meist finden sich stark erweiterte. lecre Glia- 
maschen. In den von der Blutung verschonten Partien des Querschnitt* 
finden sich sonst keinerlei degenerative Veriinderungen. 

An der Peripherie des Blutungsherdes, diesen kranzfbrmig zum groBten 
Teil umfassend, sind verschieden groBe Krebszellnester gelagert. Vielfach 
sind sie perivaskular angeordnet, doch finden sich auch groBe Anhaufungen 
ohne ersichtlichen Zusammenhang mit GcfaBen. Die ZeWen zcichnen sich 
durch groBe, blaschenformige Kerne aus, die meist mehrere Nucleoli ent- 
halten. Das Parenchym der Zellnester ist anaplastisch, und sie erscheinen 
groBtenteils als Haufen indifferenter, polymorpher, epithelaitiger Zellen, 
die sich jedoeh in einzelnen Exemplaren dcm Zylinderzellentypus zu 
nahern scheinen. Nur an vereinzelten Stcllen ist zapfenformige und driisen- 
artige Anordnung unverkennbar, die liber den karzinomatosen Charaktei 4 
der Metastase keinen Zweifel liiBt. Die Pia und deren Septen sind frei 
von diesen Zellen. 

Was die mikroskopische Untersuchung aller ubrigen aus den verschie- 
densten Hohen des Ruckenmarks angefertigten Schnitte anbelangt, so ist 
hervorzuheben, daB sich Krebszellen sonst wedor im Mark noch in der Pia 
vorfinden. 

Bezuglich der Blutung deckt sich der mikroskopische Befund im 
allgemeinen mit dem makroskopischen. Anzufiihren sind nur noch folgende 
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Einzellieiten: Alle Schnitte haben die mehr oder weniger breite hanior- 
rhagische Infiltration rings um den eigentlichen Blutungsberd lierum ge- 
meinsam, wie sie beim Lumbalmark beschrieben wurde. 

Im Sakralmark ist es auffallend, daB die Blutung die periphcren 
zwei Prittel der Hinterhorner intakt gelassen hat und mebrfach in die 
weifie Substanz nach aufien zu ausgestrahlt ist. 

Fiir alle Schnitte ist noch zu erwahnen, daB die GefaBe zum Teil 
hyalin verdickte Wandungen aufweisen, und dafi uberall massenhaft Cor¬ 
pora amylacea vorhanden sind. 


Zusammenfassung. 

Bei seiner Aufnahme bot der 62 jahrige Mann das Bild eines apo- 
plektischen Komas. Auffallend war dabei das Fehlen einer Hemi- 
plegie einerseits und das Vorhandensein einer Paraplegie andrerseits. 
Es muBte sich also um einen kleinen apoplektisclien Insult mit. dem 
wahrscheinlichen Sitz im weiBen Marklager einer GroBhimhemisphare 
handeln und unabhiingig davon um eine Affektion des Riickenmarks. 
Unsere Vermutung beziiglich der Hirnblutung wurde durch den anatomi- 
schen Befund bestatigt; es handelte sich um eine nur kirschkerngroBe 
Blutung im rechten Centrum semiovale. Uber den Sitz der Riicken- 
markserkrankimg, den wir in das Lumbalmark verlegten, konnte nach 
dem klinischen Befunde kein Zweifel sein. Schwieriger war es, iiber die 
Art der Erkrankung GewiBheit zu erlangen. Da Trauma nicht vorlag, 
und Hamatomyelie nur selten auf anderer Grundlage entsteht, wurde 
an diese nicht gedacht. Fraktur und Luxation von Wirbeln, die eine 
Kompressionsmyelitis veranlaBt haben konnten, waren leicht aus- 
zuschlieBen; die Wirbelsaule war gut und schmerzlos beweglich und 
nirgends druck- oder klopfempfindlich. Aus demselben Grunde kam 
auch Karies nicht in Frage. 

Wirbelkorperkarzinom, die verschiedenen Formen der Meningitis 
spinalis, extramedullarer Tumor konnten schon wegen des Fehlens 
von Wurzelsymptomen und lokaljer. Reizerscheinungen ausgeschlossen 
werden. Gegen Polyneuritis schlieBlich sprachen die ausgesprochenen 
Blasen- und Mastdarmstorungen, das Fehlen neuritischer Schmerzen 
und von Druckempfindichkeit der Nervenstamme. An die Moglichkeit 
einer intramedullaren Karzinommetastase war zwar anfangs gedacht 
worden, doch konnten wir uns wegen der auBerordentlichen Seltenheit 
dieses Vorkommnisses nicht zu dieser Diagnose entschlieBen, zumal 
das doch ziemlich akute Auftreten der Paraplegie dagegen zu spreehen 
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schien. So entschlosssen wir uns denn zu der Diagnose: Myelitis lum- 
balis acuta. 

Der Sektionsbefund, der nicht nur eine lokale Blutang im Lenden- 
mark, sondern eine ausgesprochenc, sich vom 7. Dorsalsegment bis 
zura auBersten Konus erstreckende Rohrenblutung zutage forderte, 
war uns daher eine vollige T'berraschung. Da wir annahmen, daB es 
sich hierbei um eine primare Blutung nicht handeln konnte, unter- 
suchten wir das Riickenmark mikroskopisch, und fanden nun als 
Ursache der Hamatomyelie eine intramedullare Karzinommetastase 
ohne Mitbeteiligung der Meningen. 


Aus dem Krankhcitsbericht geht schon liervor, daB die Deutung 
der spinalen Affektion eine auBerst schwierige war. Fiir die Hama¬ 
tomyelie ist ein sicheres klinisches Kriterium bisher nicht gefunden 
worden. Liegt Trauma vor, so denkt man vielleicht eher an Hama¬ 
tomyelie als an Myelitis acuta. Spielt Trauma keine Rolle, so sprechen 
sehr akutes Auftreten, ohne jegliche Prodrome, und Fieberlosigkeit 
fiir Hamatomyelie. In alien zweifclhaften Fallen wird man sich fiir 
die weit haufigere Myelitis entschlicBen. Was den grobanatomischen 
Befund beziiglich der Blutung anbelangt, so gehort er zwar wegen 
seiner Ausdehnung zu den Seltenheiten, bietet aber sonst gegeniiber 
den bisher bekannten Fallen keine wesentlichen Besonderheiten. Nur 
die Atiologie der Hamatomyelie hat durch unseren Fall eine interessante 
Bereicherung erfahren. 

Der kleine, etwas iiber hanfkomgrofie Tumor hatte wahrscheinlich 
in seiner Umgebung eine Erweichung verursacht, vielleicht auch ein 
GefaB arrodiert, und so den Boden fiir eine Hamatomyelie geschaffen. 
Eine Blutdrucksteigerung, wie sie hier wohl bedingt war durch die 
Anstrengung eines nach wochenlanger Ruhe ungewohnten FuBweges, 
verbunden mit dem GenuB von Alkohol, hat dann offenbar den letzt.en 
AnstoB zu der Blutung gegeben. 

Ich sagte, daB wir uns wegen der ungemeinen Seltenheit von 
Karzinommetastasen im Riickenmark nicht zu der Diagnose einer 
solchen entschlieBen konnten. Dber das Karzinom der Riicken- 
markshaute sind zwar eine Anzahl von Fallen bekannt geworden, 
die sich verkniipfen mit den Namen Eichberg, Stevens, Labbe, 
Mlodzejewski, Scanzoni, Buchholz, Bruns, Lilienfeld- 
Benda, Siefert. Heyde-Curschmann, Marchand und Peabody. 
Da aber in unserem Falle jesrliche Wurzelsymptome und lokale Reiz- 
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erschein ungen fehlten, kam ein Karzinom der Meningen nicht in Frage, 
und Falle von Krebsmetastasen im Riickenmark ohne gleichzeitiges 
Befallensein der Haute habe ich nicht auffinden konnen. Wohl aber hatte 
in einzebien Fallen eine mehr oder weniger oberflachliche Invasion 
der Medulla stattgefunden, so in 2 Fallen von Scanzoni (1), in je 1 Falle 
von Buchholz(2) und Lilienfcld-Benda (3) und in 3 Fallen von 
Sief ert (4). Unserem Falle ziemlich nahe kommt jedoch nur der Fall 3 
von Sief ert, bei dem ein solitarer Krebsknoten im Riickenmark 
gefunden wurde, so dab es nicht ausgeschlossen erscheint, dab es sich 
schon hier um eine echte Metastase gehandelt hat. Immerhin war auch 
in diesem Falle die Pia weitgehend karzinomatos erkrankt, so dab eine 
direkte Fortleitung von dieser aus stattgef unden haben kann. Alle Falle 
haben weiterhin eine mehr oder weniger ausgebreitete Dissemination von 
Karzinomknoten im Gehirn und eine Karzinomatose der Himhaute 
gemeinsam. Hierauf fubend erklart sich nach Siefert das Zustande- 
kommen des Ruckenmarkskarzinoms folgendermaben: Das Primare 
ist ein Korperkarzinom. Die erste karzinomatose Infektion des Zentral- 
nervensystems erfolgt durch eine Hirnmetastase. Hier kann nach 
Bruns das Wachstum der Geschwulst bzw. ihre Weiterverbreitung auf 
verschiedene Weise erfolgen. Sie kann durch unizentrisches Wachstum 
die Gehirnsubstanz verdrangen, meist nachdem sie in ihrer Umgebung 
ausgedehnte Erweichung vorausgeschickt hat, sie kann aber auch, 
die Lvmphscheiden der Gefabe benutzend, infiltrierend weiterwachsen. 
Ferner konnen von groberen Knoten aus hamatogen Krebszellen ver- 
schleppt werden, und auf diese Weise zur Bildung neuer Metastasen 
Anlab gegeben werden (Cohn). Hat das Karzinom an irgendeiner 
Stelle die Pia erreicht und durchbrochen, so entsteht eine Kommuni- 
kation mit einem von bewegter Fliissigkeit angefullten Raume, in 
welchem, mangels jeglicher Gewebswiderstande, naturgemab eine 
rapide Weiterentwicklung moglich ist. Diese kann, wie es meistens 
der Fall ist, eine zusammenhangend flachenhafte sein, es konnen aber 
auch Zellelemente verschleppt werden und so durch Implantation 
zu herdartiger Ansiedlung Veranlassung geben. Von den Meningen 
aus kann dann aufs neue wieder gewissermaben eine Reinfektion des 
Gehirns an der Peripherie stattfinden. Wird einer weiteren Ausbrei- 
tung nicht, wie es meistens der Fall ist, durch Tod ein Ende gesetzt, 
so kann die Infiltration bzw. Dissemination auf die Pia spinalis iiber- 
gehen und von dieser aus eine Invasion der Ruckenmarkssubstanz 
stattfinden. 
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Was die iibrigen Moglichkeiten fiir das Karzinom anbelangt, die 
Medulla spinalis zu erreichen, so ist hervorzuheben, daB lymphogene 
oder hamatogene Metastasenbildung dabei nur eine geringe Rolle zu 
spielen scheinen, was iibrigens im Einklang stehen wiirde mit der 
Seltenheit metastatischer Abszesse in diesem Organ. Eine befriedigende 
Erklarung fur diese scheinbare Immunitat des Riickenmarks ist bisher 
nicht gefunden. 

Merkwiirdigerweise kommt das Wirbelkorperkarzinom als Aus- 
gangspunkt fiir eine intramedullare Metastase kaum in Frage. Die 
Dura ist ein machtiger Schutz fiir das Riickenmark und wird von den 
extraduralen Geschwiilsten nur selten durchbrochen. Das Karzinom 
dringt im allgemeinen in die benachbarten Wirbelkorper ein, oder es 
verbreitet sich flachenhaft im epiduralen oder subduralen Raume. Er- 
wahnt zu werden verdient, daB Heyde und Cupschmann (5) an- 
nehmen, daB ein Pleurakarzinom durch die Lymphscheiden der 
Interkostalnerven scinen Weg zur Pia spinalis nehmen kann. 

SchlieBlich verweise ich noch auf die interessanten Arbeiten von 
Lubarsch (6) iiber Veranderungen im Riickenmark bei Karzinomatose. 
Es handelt sich dabei anscheinend um toxische Schadigungen, wie bie 
ahnlich bei Tuberkulose, Addisonscher Krankheit, Anaemia perniciosa, 
Basedow, Kachexie beobachtet werden. Sie sind nicht zu selten, 
konnen aber in vielen Fallen eine befriedigende Erklarung fiir die 
klinischen Ersch ein ungen, besonders bei Vorhandensein von Schmerzen, 
nicht geben. 

Im Interesse einer weiteren Aufklarung der so haufigen spinalen 
Erscheinungen bei Krebskranken muB nach Scanzoni und Siefert 
erneut darauf hingewiesen werden, daB man in alien fraglichen Fallen 
sich niemals mit einer, wenn auch eingehenden, makroskopischen 
Betrachtung bcgniigen sollte. Auch in unserem Falle ware das kleine 
Geschwulstknotchen der Beobachtung vielleicht entgangen, wenn wir 
nicht durch die Blutung zu einer mikroskopischen Untersuchung ver- 
anlaBt worden waren. 

Ganz besondere Sorgfalt ist auf die Untersuchung der weichen 
Riickenmarkshaut zu verwenden, da man ihr haufig makroskopisch 
nicht ansehen kann, ob sie karzinomatos erkrankt ist oder nicht. In 
dem Falle 1 von Siefert umgab z. B. das Karzinom der Pia das 
Riickenmark in ein bis zwei Zellschichten als nahezu liickenloses Rohr, 
und es waren an ihr mit bloBem Auge keinerlei Veranderungen 
sichfcbar. 
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Fanden wir nun in unserem Falle im Gegensatz zu Scanzoni, 
Buchholz, Lilienfeld-Benda und Siefert die Pia vollig frei von 
Karzinom, so muB man annehmen, daB hier der seliene Fall einer 
hamatogenen Verschleppung von Krebszellen in das Riicken- 
mark vorliegt. Anscheinend sind die Geschwulstzellen von dem Primar- 
tumor der Lunge aus dort in den arteriellen Kreislauf und u. a. auch 
in das Riickenmark gelangt. Die Ansiedelung erfolgte im rechten 
Vorderhorn des Lendenmarks (4. Lumbalsegment). Die Eingangspforte 
diirfte die Arteria sulcocommisauralis gebildet haben. Die eigenartige, 
kranzformige Anordnung der Krebszellen rings um den Blutungsherd 
herum erklare ich mir folgenderrnaBen: Es hat sich anfangs um einen 
soliden Tumor gehandelt, in den mitten hinein schlieBlich die Blutung 
erfolgt ist. Diese hat den Tumor auseinandergesprengt und mit- 
samt dem umgebenden, erweichten Riickenmarksgewebe znr Seite 
gedrangt. 


Das klinisch Wichtige des Falles betreffend die Hamatomyelie 
habe ich oben in entsprechendem Zusammenhange bereits angegeben. 
Es soli nun noch kurz die Diagnostik des intramedullaren Tumors 
besprochen werden: 

Wahrend es im allgemeinen nicht schwer ist, einen extramedullaren 
Tumor festzustellen, kann die Diagnose intramedullarer Geschwiilste 
auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen. Eine leidlich sichere 
Differentialdiagnose zwischen Tumor und Myelitis begrundet sich 
nur auf die radikularen Symptome. Fehlen diese, wie bei kleinen Gliomen 
mit zentralem Sitz, und wie es auch bei unserer Karzinommetastase 
der Fall war, so ist eine sichere Unterscheidung zwischen Tumor und 
Myelitis unter Umstanden nicht moglich. Fur Gliom, das die Eigenart. 
hat, stiftfbrmig in derLangsrichtung des Riickenmarks weiterzuwachsen, 
wiirde sprechen ein Fortschreiten der Sensibilitats- bzw. Funktions- 
storungen auf hoher oder tiefer gelegene Segmente. Fur das Kar¬ 
zinom fallt diese Unterscheidung fort, so daB man hier ganz auf 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose angewiesen ist. Diese aber sollte nun- 
mehr in alien Fallen von Krebs mit spinalen Erscheinungen hau- 
figer gestellt werden. Schon dadurch wiirde eine starkere Anregung 
zu haufigerer Sektion und eingehenderer mikroskopisclier Unter- 
suchung der Medulla spinalis gegeben, und es ist anzunehmen, daB 
dann nicht nur, wie Scanzoni und Siefert meinen, das Meninx- 
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karzinom, sondem auch die intramedullare Metastase haufiger ge- 
funden wiirde. 
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Aus dem Landeskrankenhause in Klagenfurt. 

Verftnderungen der Gesichts- und Schftdelknochen 
nach alten Lahmungen des 7. Hirnnerven. 

Von 

Dr. Earl Pichler, 

Vorstand der inneren Abteilung. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Fall l. 1 ) Die 16jahrige Z. F. leidefc nach Angabe ibrer Elt-ern seit 
dem Alter von 2% Jahren an „Entziindung“ des rechten Auges; 
dieses trant; sie kann es nicht schlieBen. Dieses Zustandes wegen 
stand das Madchen bercits zweimal (mit 4 und mit 11 Jahren) in Behand- 
lung der Augenabteilung (Vorstand: Primararzt Dr. 0. Purtscher), 
woselbst einfacher Bindehautkatarrh infolge Lidmuskellahmung 
festgestellt wurde. Der Augenzustand hat sich im Laufe der Zeit gebessert, 
und fiihrt Z. liber denselben derzeit keine Klage. 

Das groBe mittelkraftige, maflig genahrte Madchen ist innerlich 
gesund; trotz unregelmaBiger Monatsblutungen ist es aueh nicht als 
blutarm zu bezeichnen. 

Im Gesicht (siehe das beisteliende Bild) fiillt sofort die starke Ver- 
schiedenheit der beiden Halften auf, indem die linke Seite 
breiter und voller ist als die schmalere und flachere (Richtung von 
vorne nach riiekwarts) rechte Seite. Die rechte Gesichtshalfte ver- 
halt sich zur linken wie die dunkle Mondscheibe im letzten Viertel zur lichten 
Sichel. 

Der gut ausgepragten linken Nascnlippenfalte entspricht rechts eine 
weit sclnvachere solche, was beim Zahnezeigen oder beim Lachen noch 
deutlicher wild. Hierbei bleibt die Oberlippe rechts nennenswert tiefer 
stehen. Die Schwache der rechten Oberlippe, welche aucli beim Zufuhlen 
in ibrer Masse deutlich verdunnt erscheint, zeigt sich besonders auch bei 
der Aufforderung, den Mund zu spitzen oder zu pfeifen, welche Bewegung 


1) Die Gelegenheit zur Untersuchung des iladchens erhielt ich duruh meinen 
Freund Dr. Schludennann, deni Vorstand der Abteilung fiir Huutkranke unseies 
Krankenhauses, welchem die eigenartige Begrenzung der rechten Augenhdhle 
aufgefallen war; das Madchen hatte die Anstalt wegen eines Aussehlaiies (Der¬ 
matitis acuta) aufgesueht. 
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auf der reehten Seite nicht zustande kommt. Auch das Aufblasen der 
Backe crfolgt rechts nur mangelhaft. 

Die Hohe der reehten Lidspalte miSt in der Ruhe 11 mm, die der 
linken 9% mm; wahrend das linke Auge in ublicher Weise kraftig ge- 
schlossen werden kann, klafft das rechte trotz groBter Anstrengung, das- 
selbe zu schlieBen, noch auf 3 mm. 

Die Augenbewegungen sind beiderseits volJig frei; der Augenhinter- 
grund bietet. beiderseits keinerlei UnregelmaBigkeit l ). Die Stirne kann 
beiderseits in Falten gezogen werden, rechts nicht viel sehwiicher als auf 
der Gegenseite. 

Wahrend nun die Haut des Gesichtes weder fur das Auge (Oberflachen- 



Fig. 1. 


beschaffenheit, Farbe) noch fur das Gefiihl (Dicke, Warme) einen Unter- 
schied zwischen rechts und links zeigt, ist ein solcher selir deutlich fur 
die Knochen des Gesichts- und HirnsohadelS; durcli die ungleiche 
Ausbiklung dieser ist die sofort auffallige, oben bemerkte Gesichtsform 
(man kann gerade nicht von Entstellung spreehen) bewirkt. Am starksten 
tritt die geringere Masse der Knochen in der reehten Joch- und 
seitlichen Stirngegend hervor; es fehlt rechts geradezu ein Stirn- 
hocker. Der rechte Augapfel erscheint wegen des auBen stark zuiiick- 
tretenden Knochenwalles, von dieser Seite aus gesehen, wie ein Glotzauge. 
Diese ,.Entb]oBung u war Freund Schludermann besonders aufgefallen. 


1) Den Augenbefund hat iil»er meine Bitte Kullege Dr. Purtscher fach- 
tnannisch erholjen. 
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Doch iiegt nach Purtschers fachmannischem Ausspruche keinerlei 
Verschiebung des Auges nach vornc vor. 

Die Nase als Ganzes und auch ihre Spitze weicht ein wenig nach rechts 
zu ab. 

Die Abflacliung der rechten Wange ist etwas geringer als die des oberen 
Gesichtsabschnittes. Der Obcrkiefer, von Zahnarzt Dr. Priefiner 
gcpriift. zeigt in seinem Zahnfacberfortsat ze keinerlei Verschie- 
denheit der beiden Seiten; ein leichtcr Unterschied ist durch das Felilen 
einzelner Zahne bedingt; dasselbe gilt fur die Unterkieferhalften. 

Am Hirnschadel ist deutlich eine leichte Abflachung, ein schwa- 
cheres Hervortreten des Scheitelhockers del rechten gegen- 
uber dem der linken Seite. 

Mit dem Taseerkreise fand ich die Entfernung zwischen dem Stirn- 
und Scheitelhocker der rechten Seite um 1 cm geringer als linkerseits. 
die Strecke von der Nasenwurzel zum rechten Scheitelhocker um fast 
1% cm kleiner als die zum linken. 

Ich mochte bier allerdings anmerken, dafi ich auf diese Zahlen wenigei 
Gewicht lege als auf das Augenmafi. Denn gewifi hat Moriz Benedikt 1 ) 
sehr recht, wenn er sagt, dafi bei dem Messen an den Scheitel- 
hockern Fehler von 1 cm und mehr unterlaufen konncn. 

Der Warzenfortsatz ist hingegen rechts eher etwas umfanglicher als 
links. 

Die Wirbclsaule ist im Halsteile ganz leicht nach rechts, im Brust- 
teile etwas nach links verkrlimmt. 

Die Kaumuskeln sind beiderseits gleich gut entwickelt. 
an der Zunge ist nichts Auffallendes. Der weiche Gaumen steht in der Rube 
mit seiner linken Halfte etwas hoher und ist etwas breiter gespannt al> 
rechterseits; das Ziipfchen weicht leicht nach links ab. Er wird aber beider¬ 
seits gut gehoben. 

Beiderseits ist das Horvermogen ein gutes. Zwischen den beiden Ge- 
sichtshalften besteht in der Hautempfindung keinerlei Unterschied. auch 
kein Ausfall. Alle vier Gliedmafien werden gut bewegt. Das Madchen 
ist geistig gut entwickelt. 

Ein volliges Seitenstuck zu dem eben- beschriebenen Madchen 
konnte ich nach dem ,,Gesetze i4 der Hiiufung der Falle wenige Wochen 
spater an der Kriegsaugenabteilung meines Bniders, Dr. A. Pichler, 
untersuchen. 

Fall 2. Es handelte sicli um den 33 jahrigen ruthenischen Bauer M. M. 
aus Ostgalizien, welcher der Anstalt zur Prufung seines Sehvermogens 
(Sohschwaohe mit Augenzittern) zugewachsen war. Der Mann gibt an. 
im Alter von 15 Jahren liber Nacht unter argem Kopfschmerz 

1) M. Benedikt, Kraniometrie und Kephalometrie, Urban u. Schwarzen* 
berg 1888, S. 20. Es steht dort zweimal der schreckliche (Druck- ?)Fehler tuberi? 
(statt tuheribus). 
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eine rechtsseitige Gesichtsmuskellahmung erlitten zu haben, welche 
in der Folge an Starke zuriickgegangen sei. Als Veranlassung wird Zugluft 
bei angestrengter Arbeit in der Scheune angegeben. 

Die Schwache der rechtsseitigen Geaichtsmuskeln ist in alien 
Asten deutlich: es wird die Stirne rechts-mangelhaft gerunzelt; der links 
kriiftige LidschluB ist auf der Gegenseite weit leichter zu iiberwinden; 
doch klafft* keinerlei Spalte zwischen den Lidern. Die Oberlippe ist 
rechts weniger dick und prall als links und wird bei der Auffor- 
derung, die Zahne zu zeigen, weniger ausgiebig gehoben. Das Pfeifen ist 
mdglich; es wird aber der Mund links besser gespitzt. 

In der Ruhe bietet die rechte Gesichtshalfte, besonders die Wange, 
die bei alten Lahmungen des 7. Gehirnnerven haufigen, dem Rranken un- 
bewuBten, kurzen, blitzartigen Zusammenziehungen dar; die Nasenlippen- 
falte dieser Seite tritt in der Ruhe etwas starker liervor als auf der gesunden 
linken. Die Hohe der Lidspalten betragt in der Ruhe rechts 7%, links 
9 mm. 

Audi der Mann zeigt eine deutliche Verschmalerung und Ab- 
flachung der rechten Schadel- und Gesichtshalfte. Stirn- 
und Scheitelhocker dieser Seite sind viel schwacher dusgepragt; Stirn 
und Wange sind rechts deutlich flacher (da aber im rechten 
Oberkiefer fast alle Zahne fehlen, so ist dieser Umstand beziiglich der 
Wange mit zu berucksichtigen). Auch die Gesichtsliiilften des Mannes 
sind leicht halbmondformig gebildet; die seitliche Verkriimmung (Skoliose) 
der Mittellinie nach rechts ist am deutlichsten an der Nase ausgepragt. 
Der Hirnschadel ist rechts entschieden schmaler (auch meBbar), 
dabei starker gewolbt. Auch in der Halswirbelsaule besteht eine 
deutliche Verbiegung nach der linken Seite, zura Ausgleiche ist der 
Brustteil etwas nach rechts verkriimmt. Rechterseits ist das Hor- 
vermogen angeblich (?) aufgehoben; jedenfalls bestehen daselbst Zeichen 
von altem Mittelohrkatarrh (eingezogenes Trommelfell; Vorspringen des 
Hammergriffcs). 

Da in meinen beiden Fallen eine Verkriimmung der Hals¬ 
wirbelsaule bestand, so ist zunachst zu erortern, ob die Verschieden- 
heit der beiden Schadelhalften nieht einfach auf diese zu beziehen sei, 
ob also nicht ein Schiefhals die Ursache darstellte. Der leichte Grad 
der seitlichen Abweichung der Halswirbel schlieBt eine solche An- 
nahme aber vollig aus; man wird im Gegcnteile die Verkriimmung der 
Wirbelsiiule von jener des Schiidels ableiten. Die letztere, besonders die 
des Gesichtes, fiillt auch dem Laien sofort in die Augen, die erstere 
muB gesucht werden. 

Gleich beim Anblicke meines ersten Fades legte ich mir den Zu- 
sammenhang zwischen der geschwachten Gesichtsmuskel- 
tatigkeit und dem verminderten Knochen svachstume dieser 

Denteche ZeiUchrift (. Nervenheilkunde. Bd. 63. 19 
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Seite so zurecht, dafi hier ein Seitenstiick vorliege zu dem bekannten 
Zuriickbleibcn der Knochen der GliedmaBen an Lange 
und Dicke bei den Fallen von Kinderlahmung, besonders bei 
der Ruckenmarksform dieses. Leidens. Als ich die Lehr- und Han d- 
biicher fiir Nervenkrankheiten auf diesen Punkt hin .zu Rate zog, 
fand ich vorerst wenig davon erwahnt. Bernhardt 1 ) sagt: tjber Form- 
veranderungen der Knochen des Gesichtes .ist, was den Menschen be- 
trifft, Zuversichtliches nicht bekannt. Er fuhrt ahnliche Erfahrungen 
von Tieren an (s. spater). . Oppenheim erwahnt in der 6. Auflage 
(1913) seines bekannten Lehrbuches (S. 635) die Erfahrung des Amster- 
damer Nervenarztes, Prof. Wvtheim-Salomonson. Dieser 2 ) hat 
iiber zwei Falle von Veranderung der Gesichtsknochen nach 
alter Lahmung des 7. Gehirnnerven berichtet. 

Beidemal war die Lahmung eine linksseitige; bei dem 27 jahrigen 
Fraulein war sie im 10. Lebensjahre aufgetreten, bei dem 52 jahrigen 
Manne im vierten. Beide Kranken hatten eine hochgradige Lahmung 
aller Muskeln des Gesichtes; nur in den Kinnmuskeln fand sich 
noch ein geringer Grad von elektrischer Erregbarkeit vor. In beiden Fallen, 
welche W.-S. auch im Bilde vorfiihrt, war die Breite der Gesichts- 
halften der gelahmten Seite groBer, ebenso deren Hohe; 
der Oberkiefer war nenennswert ausgebuchtet (ob er dabei auch 
etwa massiger, dicker war, konnte man am Lebenden nicht entscheiden). 

Wie ich einer freundlichen brieflichen Mitteilung des Herm Prof. 
Wertheim-Salomon son entnehme, hat dieser seither noch einen 
dritten gleichen Fall beobachtet. 

Vergleicht man W.-S.s und meine Falle, so haben wir die ge- 
rade umgekehrten Verhaltnisse beo.bachtet und beschrieben, 
ich Knochenunterentwicklung, er bestimmt eher iibermaBiges 
Wachstum. Dies gabe zunachst AnlaB zu gegriindetem Zweifel, ob 
iiberhaupt eine A.bhangigkeit zwischen der verschiedenen Knochen- 
ausbildung der beiden Kopfhalften und der veranderten Muskeltatigkeit 
angenommen werden kann. 

W.-S. hat diese Frage schon klar erortert. Es liegen namlich 
aus Briickes Wiener physiologischer Anstalt alte Versuche iiber diese 
Frage vor. Br. hatte zwei „auf etwas mehr als die Halfte ihrer spateren 
Lange erwachsenen“ Kaninchen den 7. Hirnnerven der rechten Seite 

1) Bernhardt, Die Erkrankungen d. peripher. Nerven, in Nothnagels 
Handbuch 1895, 11. Bd., 1. Teil, S. 185. 

2) Wertheim-Salomonson, Zcntralblatt f.Nervenheilkunde u. Psychiatrie 
1900, 23. Jabrg., S. 705. 
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herausgerissen und die Tiere nach iiber 7 bzw. iiber 9 Monaten toten 
lassen. Schauta 1 2 ) hat die- Veranderungen ausfiihrlich beschrieben 
und abgebildet. 

Der ganze Gesichtsschadel war ,,nach der kranken Seite hin ver- 
kriimmt“, d. h. die Mittellinie bildete nach der gelahmten Seite hin eine 
gehohlte, nach der gesunden eine gewolbte Linie; die kranke Schadel- 
halfte war in der Entwicklung und im Wachstume zuriick- 
geblieben; sie war die kleinere. 

Es fanden also Briicke-Schauta am Versuchstiere 3 ) die Ver¬ 
anderungen des Enochenwachstumes gleichsinnig wie ich in meinen 
Fallen am Lebenden. Die Wiener Forscher erklaren sich das Zuriick- 
bleiben des Knochens imWacbstume auf der Seite der Lahmung durch 
die geanderten Kreislaufverhaltnisse; die Blut- und Saft- 
stromung werde durch das fehlende oder mangelhafte Muskelspiel 
auf der kranken Seite ungunstig beeinfluBt, und setze sich diese Wirkung 
iiber die Weichteile hinaus auf Beinhaut und Knochen fort. 

Wertheim-Salomonson macht nun darauf aufmerksam, daB 
bei den Kaninchen Briicke-Schautas die Muskeln nicht vollig 
gelahmt und geschwunden waren, wie dies sowohl der elektrische 
Strom am lebenden Tiere, als die Untersuchung unter deni VergrbBe- 
rungsglase erwies. In dem Umstande, daB seine beiden Kranken eine 
vollige Lahmung der Muskeln aufwiesen, die Kaninchen nur 
eine teilweise, erblickt W. S., wie ich glaube mit vollem Rechte, die 
Erklarung fiir die abweichenden Befunde am Knochen. W.-S. weist mit 
Nachdruck darauf hin, daB in seinen beiden Fallen der ,,fleischige 
Sack“ der schlaff gelahmten Wange dem Kiefer nicht anlag, daB 
also der von den Zahnarzten fiir die Kief erf ormung und Umbildung 
so hoch bewertete Wangendruck gefehlt habe, wahrend bei den Kanin¬ 
chen geradezu von erhohter Hautmuskelspannung die Rede ist. 

Gerade meine Falle von nur teilweiser Lahmung der Gesichts- 
muskeln, welche dieselbe Unterentwicklung, dasselbe mangelhafte 
Wachstum der Knochen wie die Versuchskaninchen aufwiesen, zeigen, 
daB W.-S. das Richtige getroffen hat, wenn er in dem Grade der 
Lahmung das Ausschlaggebende sieht. 

1) Friedrich Schauta, Sitzungsber. d. Wien. Akademie, math.-naturw. 
Klaase 1872, 65. Bd., 3. Al>t., S. 105 und E. Briicke, Vorlesungen iiber Physiologie 
1873,2. Bd., S. 87. Die von Bernhard t (a. o.) u. anderen erwjihnten gieichsinnigen 
Beobachtungen von Brown-Sequard konnte ich nicht auffinden. 

2) Nach LeBhaft (s. u.) hat B. Gudden 18"4 diese Versucbe wiedcrholt. 

19* 
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1st die Lahmung eine vollstandige, fehlt also jegliche 
Druckwirkung auf den Knochen bei den Bewegungen der Gesichts- 
rnuskeln, dann bauchen sich die Knochen dieser Seite aus, 
am starksten der Oberkiefer; diese Seite erscheint langer und 
etwas breiter. Das Umgekehrte: schmiileres und vor allem 
flacheres Gesicht auf der gelahmten Seite, haben wir in den 
Fallen von nur teilweiser Lahmung. Hier ist offenbar kein 
betrachtlicher Unterschied in dem wachstumshemmenden Ein- 
flusse des Muskeldruckes auf die Oberflache des Knochens 
zwischen den beiden Kopfhiilften vorhanden. Es uberwiegt also auf 
der kranken Seite die Wachstumsbeeintrachtigung durch den ver- 
minderten Kreislauf (und vielleicht noch durch andere fehlende 
Nerveneinfliisse, siehe spater). 

Wahrend die Grenzlinie der knochernen Gesichts- 
h a 1 f t e n bei der vollstiindigen Lahmung nach der gesunden, bei der 
teilweisen nach der kranken Seite hin verriickt ist, wird das Ober- 
flachenbild vom Spannungszustande der Gesichts- 
muskein beherrscht, so daB hier eine umgekehrte Bogenlinie sich 
ergeben kann. 

Von W.-S.s Satzen mochte ich nur jenen nicht voll unterschreiben, 
wo er sagt: „Meine Kranken hatten dieses Stadium (er meint den Zustand 
der Muskeln bei den Tieren Schautas) schon lange iiberschritten und 
waren bis zu jenem gelangt, in dem die ganze Muskelmasse vollkommen 
verschwunden ist.“ Da am Krankenbette die VII. Lahmung auch im Kin- 
des- und jugendlichen Alter fast stets rasch ihren Hohepunkt erreicht, 
welchen sie entweder behalt oder von dem sie langsam heruntersteigt, 
so wird meines Erachtens eher damit zu rechnen sein, daB allenfalls 
einmal eine Wertheim-Salomonsonsche Form (wenn die vollige Lah¬ 
mung lange genug bestanden hatte, um ihren EinfluB dem wachsenden 
Knochen anfzudrucken) beim Riickgange der Lahmung in die Briicke- 
Schautasche Form sich umwandelte; die umgekehrte Moglichkeit, an 
welche man bei dem obigen Satze denken konnte, ist wohl viel unwahr- 
scheinlicher. Das Sehicksal der Leitung im geschadigten Nerven entscheidet 
sich wohl friiher. 

Schon W.-S. (s. o.) fiihrt mehrere Arbeiten an, nach welchen am Ver- 
suchstiere durch Wegfall des Nerveneinflusses Knochenver- 
anderungen auftraten, und zwar „merkwurdigerweise u sowohl Schwund 
als Massenzunahme. 

Nach R. Cassirer (Handbuch der Neurologie von Lewandowsky, 
1. Bd., 1910, S. 1142) konnen wir bei den widersprechenden Ergebnissen 
des Tierversuches auf diese Untersuchungen hin nicht eine Abhangig- 
keit des Knochenwachstumes von den Nerven (also reine Er- 
nahrungsnerven des Knochens) aufstellen. 
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Erwahnt miissen hier aber werden die grundlegenden Unter- 
suchungen des Marburger Anatomen L. Fick 1 ). In der ersten Arbeit 
(1853) gibt F. liber den Gegenstand eine lehrhafte Darstellung; 
die Schadelknochen empfangen die wesentlichsten Be- 
dingaxngen ihrer Gestalt nicht bloB vom Gebirn, welches 
„ihre Existenz uberhaupt bedingt und welches sie zunachst schiitzen 
und stiitzen“, sondern ihre Vegetation steigt und fallt mit dem Steigen 
und Fallen derjenigen Mu skein, um derentwillen sie existieren“. 

L. Fick sagt von den Knochen, daB sie „zwar imnxer eine ge- 
ringere vegetative Selbstandigkeit (Intensitat des Wachsens) 
als die Aktivgebilde haben und deshalb da, wo ihr Wachstum 
in mechanischen Konflikt mit dem Wachstume der Aktivorgane kommt, 
dem Andrange dieser weichen, also zwischen Aktivgebilden sich nur 
in die Liickengestalt hineinbilden, dagegen aber da, wo die Aktiv¬ 
gebilde und deren VergroBenmg mit dem Wachstume der Kno¬ 
chen nicht in Wettbewerb treten, auch diese letzteren 
eine vollkommen selbstandige VergroBerung zeigen“. 

1857 hat Fick in einer selbstandigen Abhandlung Versuchs- 
reihen veroffentlicht iiber den EinfluB, weichen das Wachstum der 
Muskeln auf die Knochenform beim jungen Tiere ausiibt. Er stellt 
darin den Satz auf: Der Knochen wachst in der Richtung 
des geringsten Wfderstandes. 

L. Fick hatte an Hunden einseitig aufler einem Stiicke des Joch- 
bogens und dem freien Ende des Hakenfortsatzes des Unterkiefers 
das Mittelstiick des Schlafenmuskels und des Kaumuskels 
(Masseters) entfernt. Er erzielte eine starkere Ausbauchung des 
Schadels und ein Dickerwerden an der Stelle, wo der Schlafen- 
muskel fehlte, wahrend der Muskel der unverletzten Seite 
seinen Ansatz (den Karnm) iiber die Mittellinie hinweg 
auf die andere Halfte des Schadeldaches geschoben hatte; 
der Unterkiefer der verletzten Seite war in der Entwick- 
lung besonders der Lange nach bedeutend zuruckgeblieben. 
t)ber weitere solche Versuche kann man bei Lesshaft 2 ) und bei Karl 
Toldt 3 ) d. Jiing. sich belehren. Tch will nur hervorheben, daB aus 
diesen Eingriffen erhellt, daB der mangelnde MuskeleinfluB 

1) Ludwig Fick, Archiv f. Anatomic 1853, S. 93 und: fiber die Ursachen 
der Knochenformen, Wigand, Gottingen 1857. 

2) LeBhaft, P., Virchows Archiv 1882, 87. Bd., S. 262. 

3) K. Toldt, Zoolog. Anzeiger 1906, 29. Bd., S. 176. 
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in zweierlei, und zwar entgegengesetzten Richtungen auf 
das Knochenwachstum sich auBern kann. 

Die Abweichungen der Knochenform: Falle von Wertheim- 
Salomonson und die meinen (Briicke-Schauta), sind also nach 
diesen Erfahrungen am Tiere beide durch die Lahmung der Muskeln 
zu erklaren. 

Gelegenheit zum Anstellen von Beobachtungen fiber einseitige Lah¬ 
mung der Gesichtsmuskeln ist ja auch beim Heranwachsenden nicht so 
selten gegeben. Wenn auch die beim Erwacbsenen haufigste Form dieser 
Lahmung, die durch „Erkaltung“, Zugluft u. a. m., im Kindesalter nach 
allgemeiner Erfahrung selten vorkommt, so sind anders bedingte Nerven- 
schadigungen nach den Lehrbuchsdarstellungen nicht selten. Ich verzichte 
darauf, hierftir Belegstellen anzuffihren, bemerke nur, daB mir aufge- 
fallen ist, im Handbuche der Nervenkrankheiten im Kindesalter von Bruns, 
Cramer und Ziehen die Gesichtsmuskellahmung nicht erwahnt zu 
finden.* Die haufigen Ohreneiterunge’n der Kinder sind vielleicht die 
ergiebigste Quelle ftir unsere Lahmung. 

Die Falle von VII. Schadigung im Schadelinnern dtirften selten 
jahrelangen Bestand haben, wie ein solcher zur Beeinflussung der Knochen¬ 
form notig ist. Nicht so selten ist die Gesichtsmuskellahmung bei durch 
die Zange entbundenen -Neugeborenen. Wahrend Hofmeier sie 
bei jedem 20. bis 25. durch den Druck des Zangenloffels kommen sah, be- 
richtet ein anderer gar, daB jedes 10. Kind dieses Kennzeichen der Geburts- 
„Hilfe“ davontrage. Aber diese Lahmungen sind nur ganz ausnahmsweise 
von langerer Dauer, spielen also ffir unsere Frage keine Rolle. Vielleicht 
darf ich hier einschalten, daB Schauta, der bekannte Wiener Lehrer der 
Geburtshilfe, nach einer brieflichen Mitteilung an den Verfasser in den langen 
Jahren seiner Berufstatigkeit keinen einzigen Fall erlebt hat. welcher seine 
Tierversuche widerspiegelte. 

In den Facbschriften der Ohrenarzte finden sich vereinzelte An- 
gaben fiber „halbseitigen Gesichtsschwund“ bei angeborener Lahmung 
des 7. Hirnnerven und MiBbildungen der Ohrmuschel. Der Fall von 
Sugdr 1 ) ist nicht rein, da er auBcr der Knochenveranderung noch eine 
gleichseitige Zungenlahmung und einen Schwund von Haut und Fett- 
gewebe aufweist. 

Im Falle Neuenborns 2 ) ist Unterentwicklung der Knochen der ge- 
lahmten Seite vorhanden gewesen. Nach der Beschreibung und nach den 
Bildern ist die Lahmung der Gesichtsmuskeln nur eine teilweise, nicht eine 
vollige gewesen. Die Knochenveranderung zeigt denn auch die erwartete 
Ob ereinstimmung mit unseren Fallen. 

Wenn ich mir zum Schlusse ein „Urteil“ iiber die Haufigkeit 


1) M. Sugar, Archiv f. Olirenheilkunde 58. Bd., 1903, S. 216. 

2) Robert Neuenborn, Archiv f. Ohrenheilkunde 1904, 63. Bd., S. 113. 
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solcher Beeinflussung des Schadelknochenwachstums, also 
der bleibenden Schadelform durch alte Gesichtsmuskellahmung erlaube, 
so mochte ich der Vermutung Rauni geben, daB dies wohl of ter vor- 
kommen wird, als es die bisherigen sparlichen Mitteilungen erwarten 
lassen. 

Prof. Wertheim-Salomonson war so freundlich, mir mitzuteilen, 
daB ihm nicht bekannt sei, daB den meinen ahnliche oder gleiche Falle 
vom Menschen veroffentlicht worden seien; ebensowenig habe er selbst 
solche zu Gesichte bekommen. 

Hier sei noch bemerkt, daB W.-S.s Arbeit an den zwei Orten, wo ich 
sie angefuhrt fand, nur fluchtig erwahnt wird, bei Oppenheim (s. o.) un- 
richtig als Schwund der Gesichtsknochen; bei Veraguth 1 ) konnte man 
aus dem Zusammenhange glauben, daB die Umfangszunahme der gelalimten 
Seite nur auf iibermaBigen Fettansatz zu beziehen war. W.-S. hat 
allerdings auBer der Knochenverander ung in seinem Falle 1 eine 
Verdickung der Weichteile beschrieben, welche er an der Wange auf ,.reich- 
lich l 1 /* mm“ schatzt. 

Ohne fremde oder eigenc Falle anzufuhren, bemerkt Schul¬ 
ler 2 3 ): ,,Bei peripherer Fazialislahmung, welche angeboren ist, oder in fruhe- 
ster Kindheit entsteht, scheint eine trophische Storung im Sinne eines 
Zuriickbleibens des Knochenwachstumes auf der gelahmten Gesichts- 
balfte vorzukommen. Durch den Mangel eines entsprechenden Wangen- 
druckes erfolgt eine Anderung der Zahnstellung auf der Seite der Lahmung. 14 
Hollander*) (Berlin) sagt, er habe mit seinem Verfahren, ein Gemisch 
von Hammeltalg und Menschenfett unter die Haut zu spritzen. giinstigen 
Erfolg, also Gesichtsverschonerung erzielt bei ,,sekundarer Gesichtsatrophie 
nach VII. Lahmung“. Man darf wohl annehuien, daB der entstellende 
Ausfall auf Knochen-, nicht auf Muskelschwund beruht hatte (s. spater 
Strasburger). Von Prof. Hermann Schlesinger (Wien) erfahre ich, 
daB er sich erinnert, vor Jahren einen jungen Mann mit einer der meinigen 
gleichartigen UnregelmaBigkeit des Gesichtes gesehen zu haben, welche 
nach einer in der Kindheit erworbenen Muskellahmung aufgetreten war. 
Schl. wurde im ersten Augenblicke an den Rombergschen halbseitigen 
Gesichtsschwund gemahnt. 

Ferner hat mein Bruder, Augenarzt Dr. Alex P. 4 ), einen gleichen Fall 
kurz vor meinem Falle 1 beobachtet und mit Bildern (wegen des eigen- 


1) Veraguth, Handbueh d. inneren Medizin von Mohr u. Staehelin 1912, 
5. Bd., S. 579. 

2) A. Schuller, Rontgen-Diagnostik der Erkrankungen des Kopfes. Holder 
1912, S. 55. 

3) E. Hollander, Handbueh d. Kosmelik von M. Joseph (Veit 1912), 
S. 690. 

4) A. Piohler, Klinische Monntsbliitter f. Augenheilkunde 1918, 60. Bd., 
S. 573. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



296 


PlC'HLER 


artigen Schwankens des Bellschen Zeichens) veroffentlicht (scin Fall 2; 
Abb. 2 a u. b). Gleich einer Reihe von Arzten Latte auch ich Gelegen- 
beit gehabt, diesen Mann zu sehen und zu untersuchen; wir haben aber 
der Formverscbiedenheit des Gesichtes keine Beachtung geschenkt; 
erst aus der bezeichnenden Beschreibung, welche mein Bruder vom Ge- 
sichte gcliefert hatte (das Bild ist nicht hervorragend gelungen) wurde 
ich naclitraglich auf den Sachverhalt gelenkt. 

Ich glaube also, daB man leichtere Grade der Schauta- 
Briickeschen Form der Schadelveranderung zu iibersehen ge- 
neigt sein wird; man wird an die haufigen, jedem Bildnismaler ge- 
laufigen Verschiedenheiten im Umfange der beiden Gesichtshalften 1 ) 
denken und eine Beziehung zur alten Muskel-Lahmung (Schwache) 
gar nicht erwagen. 

Bei der Wertheim-Salomonsonschen Form sollte ein Uber- 
sehen sch werer vorkommen; der Arzt diirfte sich aber die Vorwolbung 
der Backe mit dem schlaffen Wangensegel erklaren und diirfte das 
Befiihlen des Knochens, welches den Befund erst klarstellen kann, 
meist unterlassen. 

Meine Mitteilung soil also anregen, in jedem Falle von in 
friihem Lebensalter erworbener und bestehender einseitiger 
Lahmung des 7. Hirnnerven (sowohl der vollstandigen wie der 
teilweisen) die Schadel- und Gesichtsknochen der beiden 
Seiten in ihrem Umfange zu vergleichen. 

In diesem Zusammenhange moge noch die Bemerkung Strasburgers 2 ) 
wiedergegeben werden, daB eine nennenswerte Abflachung des 
Gesichtes bei Lahmung der ’vom 7. Hirnnerven vereorgten Muskeln 
durch den Muskelschwund nicht eintretcn kann; dazu sind 
diese viel zu diinn! Ist ja doch naeh Fedor Krause selbst die auf 
die Ausrottung des Gasserschen Nervenknotens folgende Ungleichheit 
der Gesichtshalften, durch die Lahmung und den Schwund der starken 
Kaumuskeln bedingt, nur eine geringe. 

Sollte iibrigens die in Beschreibungen von Nerven„kranken“, in Un- 
fallsgutachten wiederbolt hervorgehobene und als Zeichen einer echten 
Nervenstorung geltende Yerschiedenheit in der Auspragung der Nasen- 
lippenfalte der beiden Seiten (beim Zahnezeigen, Lachen usw.), was auf 
verschiedene Starke der Nervenwirkung (Innervation) bezogen wird, nicht 
meist oder immer in verschiedener Starke der Gesichts mu skein 
der beiden Halften begriindet sein ? 

1) Hasse (1887) und Liebreich (1908) sehen darin geradezu die Regol, 
siehe Gaupp, Sammlung anatom, u. physiolog. Vortrage 1909, Heft 4 . Fischer, 
JLena. 

2) Jul. Stra.sburger, Med. Klinik 1908, 4. Jahrg., S. 981. 
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Die Bemerkung iiber die Gesichtsmuskeln bei Eisler 1 ): Auch bei 
derselben Person ist die Ausbildung der antimeren Mnskeln 
oft sehr verschieden, gibt diesbeziiglich zu denken. 

Nachschrift. 

Weiland H. F. Muller 2 ) hat den Befund eines 23 jahrigen Mannes auf- 
gezeichneo, welcher eine ein(rechts-)seitige, teilweise Gesichtslahmung seit 
seinem 1. Lebensjahre besafi mit erhaltener elektrischer Erregbarkeit. 
Wenn dabei die ,,Gegend unter dem reehten Jochbogen, sowie 
die der reehten Fossa canina gegeniiber links flacher' 4 be- 
schrieben wird, wobei ,,clie Dicke der Wangen. zwischen die Finger ge- 
nornmen, keinen deutlichen Unterschied erkennen laBt“, so hat man, glaube 
ich, wohl recht, wenn man trotz Mullers Behauptung ,,das Knochen- 
geriiste beiderseits gleich“ an Unterentwicklung des Knochens gleich unseren 
Fallen denkt. 

Bernhardt (s. o.) fiihrt in der 2. Auflage (1902, S. 225) auJJer 
den Fallen von Wertheim-S. noch einen „wohl hierlier gehdrigen“ 
von F. Schultze an. 


1) Paul Eialer, Die Muskeln des Stammes in Kar! v. Bardelebens liandbuch 
d. Anatomie 1912, S. 103. Fischer, Jena. 

2) Hermann Franz Miiller, Annalen d. stadt. allgem. Krankenhiiuser zu 
Miinchen 1893, S. 153. 


/ 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



(Aus der Militarabteilung [Hilfslazarett 27a, Chefarzt Stabsarzt 
Prof. Rosenfeld] der psychiatrischen und Nervenklinik der 
Universitat StraBburg [Direktor Gob. Rat Wo 1 le n berg].) 

Ein Beitrag zur Frage der Lnes-Epilepsie. 

Von 

Dr. Dietz L. Edzard, 

ordin. Arzt, Assistant der Klinik. 

Wahrend epileptische Erscheinungen, die sich friiher oder spater 
im Gefolge einer syphilitischen Infektion einstellen, einer eindeutigen 
Erklarung keine Schwierigkeiten bereiten, wenn sie durch ihren Cha- 
rakter und die gleichzeitig oder vielleicht auch erst nach langerer Zeit 
eintretenden Begleiterscheinungen auf ein anatomisches Substrat 
zuriickgefiihrt werden konnen, also als Symptome einer Erkrankung 
des Gehims oder seiner Haute an Syphilis aufzufassen sind, herrschen 
mehr oder minder weit auseinandergekende Ansichten iiber die Auf- 
fassung derjenigen Fiille, bei denen ein syphilitisch infiziertes Indi- 
vidpum epileptisch \vird, ohne daB spezifisch-syphilitische Veriinderun- 
gen am Zentraln erven system als Ursache der Epilepsie angesprochen 
werden konnen. Der im folgenden mitgeteilte Fall diirfte wegen 
seiner Eigenart geeignet sein, zur Bewertung der letztgenannten Gruppe 
von Epilepsiefalien beizutragen. 

Eanonier Z., geboren 1882, wurde am 6. VII. 1917 der Lazarett- 
abteilung der Klinik im Status epilepticus aus einem Lazarett fur Leicht- 
kranke zugefiihrt. Aus dem Krankenblatt ergab sich, daB Z. am Tage vorher 
vom Truppenarzt dem Lazarett tiberwiesen worden war mit der Angabe. 
daB er im vergangenen Jahre sich mit Lues infiziert und seither drei Kuren 
durchgemacht habe. Er habe heute zum drittenmal seit seiner letzten 
Entlassung aus einem Lazarett (14. VL 1917) einen Anfall mit BcwuBt- 
losigkeit gehabt. — Bei der Lazarettaufnahme war Z. in seinem Benehmen 
nicht weiter auffallig gewesen. Abends 10 Uhr setzte ein typischer epilep- 
tischer Krampfanfall ein, dem die Nacht hindurch in Abstanden von 15 bis 
20 Minuten weitere Anfalle folgten. Morgens war er in somnolentem Zu- 
stande, Arme und Beine vollkommen schlaff, fielen leblos herunter, Ba- 
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binski beiderseits ++. Atmung sehr erschwert, etwas stertoros; Puls 
wechselnd zwischen 100—130, von leidlicher Fiillung, ward im Laufe des 
Vormittags schlechter. Alle 20 Minuten schwerer Anfall, von dem Patient 
sich nur langsam erholte; ausgesprochene tonische Starre, besonders im 
rechten Arm, weniger links, Zuckungen im rechten Fazialis; beim Aus- 
klingen des Anfalls klonische Zuckungen im rechten Arm; vorwicgend 
rechtsseitige Reizsymptome. Lumbalpunktion ergab klare Fliissigkeit, 
EiweiBreaktion nicht, vermehrt, Lymphozytose maBigen Grades, Wasser- 
mann negativ, auch im Blut. Nach Chloralklvsma und Skopolamin um 
10 Uhr 30 Minuten voriibergehendes Nachlassen der schweren Atmung, 
alsbald von neuem schwere Anfalle. Wegen der Sohwere des Zustandes 
erfolgt mittags %2 Uhr die Verlegung in die Klinik. 

Befindet sich bei der Aufnahme in tiefem Koma. y 4 Stunde spater 
epileptischer Anfall mit vorwiegender Beteiligung der rechten Korper- 
seite. 

3 h. p. m. leichte Benommenheit, reagiert auf Anrede, gibt aber keine 
Auskunft. MittelgroBer Mann von ziemlich kraftigem Knoohen- und Muskel- 
bau in gutem Ernahrungszustand. Hochrotes Gesicht, beschleunigte 
Atmung, vereinzeltes Trachealrasseln, Puls 100, regelmaBig, gut gefiillt. 
Pupille r = 1, gute Lichtreaktion. Korneal- und Konjunktivalreflexe 
fehlen, Knie- und Achillessehnenreflexe lebhaft, kein Klonus, kein Oppen- 
heim und Babinski. LaBt Urin unter sich. 

4,40, 4,55 und 5,30 h. p. m. je ein kurzer epileptiformer Anfall mit 
starkerer Beteiligung der rechten Korperseite. Im Anfall Pupillen 
lichtstarr, Babinski 1 ?, r 0, Oppenheim 1 +, r 0. 

Abends Benommenheit, Teraperatur 38® C, Puls 100, kraftig, regel¬ 
maBig. — Subkutan Kochsalz, Exzitantien; rektal Chloralhydrat. 

7. VII. Zwischen 1 und 9 h. a. m. 9 Anfalle. Morgens somnolent, 
nimmt Nahrung zu sich. Puls klein und flatternd. Exzitantien, rektal 
Chloralhydrat. 

Im Laufe des Nachmittags 10 Anfalle. Abends Temperatur 38° C., 
wieder komatos, Puls 90—100, ziemlich klein und weich. Subkutan Koch¬ 
salz, 0,5 Luminal. 

8. VII. Hatte nachts 2 Anfalle, war unruhig, laut gejammert. — 
Puls 80. voll und kraftig. Sensorium viel freier. Pupillen und Reflexe o. B. 
Keine ovganischen Reflexe. 

9. VII. Kein weiterer Anfall mehr. Temperatur und Puls o. B. Noch 
etwas benommen, aber entschieden freier. Spricht nur auf Aufforderung. 
Antwortcn auBerst knapp, etwas gereizt und ablehnend bei Visite. Reich- 
liche Nahrungsaufnahme. — Temperatur abends 37® C. 

10. VII. War die ganze Narht unruhig, wollte immer aus dem Bett 
heraus, sprach oft laut vor sich bin. — Schlaft. heute den ganzen Tag. MuB 
zum Essen, das er reichlich nimmt, geweckt werden. 

11. VII. Laut Wachbuch um 3 und 5 h. a. m. je ein Anfall von 5 Minuten 
Dauer. mit nachfolgender 20 Minuten dauernder BewuBtlosigkeit. Morgens 
etwas benommen, erregt und verwirrt. Motorisehe Sprachstorung. Fazialis 
o. B. Keine Reflexanomalien. Keine motorisehe Sohwache. 
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13. VII. Nachts mebrfach aufgestanden mit der Behauptung, es sei 
ihm gerufen worden. WeiB morgens nichts davon. Immer noch etwas be- 
nommen, Sprache sehr langsam. 

15. VII. Heute freier, gibt korrekt, wenn auch etwas langsam Auskunft. 
Klagt liber Schmerzen im Kreuz und Kopf. 

15. VII. Gibt ausfiihrliche Vorgeschichte an (s. u.). Dabei etwas 
schwerfallig. Meint, seit 5 Tagen in der Klinik zu sein, babe wohl etwa 10 
Anfalle gehabt, bei Tag und Nacht. 

Korperlich: An der linken Hand Narbe. an der rechten Stirnseite 
Periostverdickung (beides angeblich von friiheren Anfallen henuhrend). 
Auf der Dorsalseite des Penis markstiickgroBe Narbe. Allgemeiner Be- 
fund, Brust- und Bauchorgane, Urin o. B. Nervensystem: Pupillenreaktion 
auf Li und Co ausgiebig, aber etwas langsam. Sprache etwas schwerfallig. 
Samtliche Reflexe lebhaft. Sonst o. B. 

Macht noch leicbt somnolenten Eindruck, verlangsamter Gedanken- 
ablauf. Wassermann im Blut negativ. Retrograde Amnesie bis Anfang 
1917. 

20. VII. Rechnet. sehr langsam: 17 -f- 19 = 36, 36 + 47 = 74. danu 
73, zuletzt 83; 75 + 58 = 133; 9 x 17 = 162, (Aufgabe ?) „9 x 17“, Pat. 
rechnet dann 9 x 7 = 72;8 x 34 = 348; 7 X 8 = 56; 71 — 25 = 46; 
123 — 74 = 52; 84 — 48 = 36; 63: 7 = 9; 94:8 = 11 Rest 6. 

21. VII. Behauptet im Saale sei ein dicker Warter mit schwarzen 
Hosen, gelben Schuhen, Uhr und Kette herumgelaufen, die ihm (Z.) ge- 
horten. Die Sachen seien ihm alle also gestohlen worden. 

Dauernd leicht benommen. Schlaft sehr unruhig. Sprache langsam 
und schwerfallig. Sonst korperlich o. B. 

25. VII. Leide seit Jahren an Schwindelgefiihl, bringe das auch jet-zt 
nicht los, fiihle sich noch allgemein matt und elend, auch sei „der Begrilf 
noch schwer“. Schlaf ruhiger. Immer noch leicht benommener Eindruck. 

1. VIII. Erklart heute, es falle ihm auf, daB er fur die Zeit von Januar 
1917 bis heute fast gar keine Erinnerung habe. Er konne auf seinen Auf- 
enthalt in verschiedenen Lazaretten mxr aus Notizen schlieBen, die er vor- 
gefunden habe, sich aber aus eigenem Erinnern kein Bild der Ortlichkeiten 
maclien. 1915 sei schon einmal etwas ahnliches passiert. 

Nur cine Erinnerung habe er noch. Er sei einen Tag lang in einem 
Lazarett gewesen. Das Bild der Krankenstube sehe er noch vor sich. 
Die Hande seien ihm gebunden gewesen und Soldatcn seien am Fenster 
und vor seinem Bett gestanden. (Die von Z. bis in viele Einzelheiten gc- 
gebene Beschreibung der Ortlicbkeit und einer Krankenschwester trifft 
in alien Punkten auf das Lazarett zu, von dem aus Z. in die Klinik kani.) 
Es sei ihm dann gewesen, als ob das Haus schief stande, Luftschiffe seien 
gekommen und batten initeinander gekampft. Das konne er aber nicht 
in Wirklichkeit gesehen haben, das sei wohl ein Traum gewesen. 

4. VIII. Keine Benommenheit mehr, frei. Sehr umstandlich, weit- 
schweifig, kleinlich. Klagt liber Kopfschmerzen, etwas Schwindel, viol 
Traumen. Amnesie fiir Aufnahme und erste Zeit des Lazarettaufenthaltes, 
retrograde Amnesie bis Anfang 1917 mit einer Ausnahme (s. o. 1. VIII )- 
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5. VIII. Unverandert. Sprache o. B. Pupillen reagieren gut. Noch 
geringfiigiges Schwanken bei FuBlidschluB. 

Blut: Wassermann negativ; Liquor: wasserklar, keine Eiweifi- und 
Zellvermehrung, Wassermann negativ. 

Kriegsunbrauchbarkeitszeugnis ausgestellt. 

6. VIII. Wird bis zum AbscbluB des Dienstunbrauchbarkeitsverfahrens 
nach einem Erholungslazarett verlegt. 

4. X. Von letzterem heute wieder als der Pflege in geschlossener Anstalt 
bediirftig in die Klinik zuriickverlegt mit dem Bericht: ,,Bei Z. stellte aich 
am 30. IX. 1917 abends ein schwerer Status epilepticus ein. Die Anfalle 
erfolgten anfangs allc 15—20 Minuten, sehlieBlich bloB noch stiindlicli 
und seit Montag mittag (1. X.) horen sie vollig auf. Dagegenfsind starke 
geistige Storungen in den Vordergrund getreten, die die Aufnahme des Z. 
in eine gesehlossene Anstalt als notig erscheinen lassen.“ 

Bei der Aufnahme erkennt Z. Arzt und Pflegepersonal wieder. Er 
sei von einem General hergeschickt worden. Er sei krank, habe Stiche in 
der Brust und im Riicken, habe auch wieder Anfalle gehabt. Ortlich nicht 
orientiert (Bahnhof), zeitlich: zuerst September, dann Oktober 1917. 

Leicht benommen, faBt Fragen nur mit Miihe auf. 1st nicht zu 
fixieren. Spricht mit sehr lauter Stimme, schlagt dabei ofters mit der Faust 
aufs Bett. Steht sehr oft auf. ReiBt Lidspalten sehr weit auf, rollt mit 
den Bulbi. Jammert, sein Vater sei gestorben, seine Mutter schwer krank. 
Verlangt nach Bier. 

Korperlich o. B., nur Sprache etwas schwerfallig, Knieschnenreflexe 
sehr lebhaft, leichter Patellarklonus. 

5. X. Ziemlich unverandert. Redselig. Wisse gar nicht, ob er ver- 
heiratet sei oder nicht. Drangt fort, will ins Feld. Das Vaterland brauche 
jede Kraft. WeiB, daB seit gestern abend wieder hier ist. 

6. X. Ist nicht, im Bett zu halten, lauft umher, verlangt Bier und 
Zigaretten; beschuldigt die Warter, daB sie die seinigen rauchten, er kenne 
sie genau, denn es seien russische. die er zu seinem Geburtstage (den er nach 
Tag und Monat richtig, nach Jahr nicht zu nennen vermag) erhalten. 
Spricht andauernd, hauptsachlich von einer Frau, die ihm einen Brief 
geschrieben. daB sie noch nicht verheiratet sei. Habe vor 10 Jahren mit ihr 
verkehrt. Wo sie her sei, wisse er nicht, glaube aus Bromberg. Vor kurzem 
habe er sie hier in einem Fleischerladen gesehen. Es sei moglich, daB sie 
auch schon hier gew r esen sei (kurz zuvor behauptete Z., sie gestern hier 
gesehen zu habcn), doch wisse er das nicht, er sei zu ,,brummig im Kopf“. 
AuBert Furcht, von einem der Warter ermordet zu w-erden. 

7. X. „Der Mann hat es sich jetzt auch anders iiberlegt, es ntitzt ihm 
nichts, w'enn er mich umbring^ — Die Frau ist doch nicht verheiratet : 
sie schreibt, sie sei verlobt, aber ich will nichts von ihr wissen. Die reizt 
mich ja nur, daB ich mit ihr verkehre. Ich heirate sie aber nicht. Ich 
mockte noch gern Soldat sein, bin jetzt 5 Jahre Soldat. DaB ich hier kaputt 
gemacht werden soli, ist nicht notig. Um 12 Uhr nachts bin ich eingezogen 
worden, da kamen wir nach RuBland, da muBten w r ir zuruck und jetzt 
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bin ich im Flakzug... Heute habe ich noch nicht mal Brot bekommen. 
(Z. hat seine ganze Tagesration bereits zum Kaffee verzehrt.) Mit der Frau 
habe ich hier scbop in der Stadt gesprochen.“ 

Spricht den ganzen Tag wirr durcheinander, ist ortlich nicht (Bahn- 
hof), zeitlich schlecht (Juni oder Anfang Oktober) orientiert. Glaube aber, cs 
sei Juni, denn gestern habe man ihm hier zum Geburtstage gratuliert. 
Es sei Pfefferkuchen hier, er habe ihn gerochen, verstehe nicht, daB er ihn 
nicht bekomme, er sei doch fur ihn. — Aufmerksam gemacht, daB ein 
Bahnhof doch nicht mit Betten, Badern usw. eingerichtet. sei, meint er: 
,, Ja, mit der Zeit wird das alles so eingerichtet, weil wir so viel zu leiden 
haben.“ 

8. X. Er sei schon ein paar Wochen hier. (Wo hier?) ,,Bahnhof. 
nein, es kann kein Bahnhof sein, es ist ja hier eine Schwester, es ist ein 
Kloster.“ Er sei hier, weil er wohl krank sei, geschlechtskrank; er komme 
direkt von der Truppe. Vollkommene Amnesie fur die letzte Zeit. WeiB 
nichts von Anfallen, die er in der letzten Zeit gehabt hat. 

Pupillen kreisrund, r — 1, gute Li- und Co-Reaktion. Hirnnerven 
frei. Gang unsicher, etwas taumelnd, starkes Schwanken bei Fufllid- 
schluB. PSR sehr lebhaft, ASR lebhaft, keine organischen Reflexe. An 
beiden Knien, rechter Wade, linker Malleolargegend frische in Heilung 
begriffene Hautabschiirfungen. 

Abends Orientierung nicht geandert, sei 1 Tag hier. Heute sei sein 
Geburtstag (falsch), sei wegen Gesehlechtskrankheit hier. Motorische 
Unruhe, nur fur kurz.e Augenblicke zu fixieren. 

11. X. Blutentnahme fiir Wassermann. — Lumbalpunktion: Starker 
Uberdruck. Da wahrend Punktion Blutbeimengung sich einstellt, kann 
nur erste blutfreie Fliissigkeit untersucht werden, eingesandt fiir Wasser- 
mann. 

13. X. Wassermann: Blut -|—j—|—|--, Liquor negativ. 

15. X. Noch desorientiert. Verlangt aufstehen zu diirfen, redselig, 
dabei leicht benommen, Sprache schwerfallig. 

17. X. Lumbalpunktion: Klare Fliissigkeit, keine EiweiBvermolming 
(EiweiBkochprobe, Nonne-Apelt Phase I, Pandy negativ). keine Zell- 
vermehrung. 

18. X. Wegen positivem Blut-Wassermann Beginn einer spezifischen 
Therapie: 

Hvdrarg. salicvl. 0,15 am 20. X., 2., 7., 12., 23., 28. XI., 7. und 10. 
XII.; Neosalvarsan: 0,3 am 17. XI., 0,45 am 4. und 22. XII. 

Ist jetzt richtig orientiert. Macht in allem einen schwerfiilligen Ein- 
druck, faflt schwert auf. Kleinlich, genau, rechthaberisch. 

31. X. Fallt durch deutlich hervortretende Demenz auf, wird klt in- 
lich, pedantisch. etwas rechthaberisch, reizbar. Beginnt hin und wieder 
zu norgeln. Amnesie gegen ersten Aufenthalt unverandert, nur einige 
Erinnerungsinseln. Ferner besteht Amnesie fiir Wiederaufnahme und 
erste Zeit des zweiten Aufenthaltes. 

15. XI. Leictite Demenz. Peinlich und pedantisch in Tageseinteiluns:- 
Nimmt Behandlung iibertrieben genau. Immcr damit. beschaftigt. daB 
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sich gar nicht an das erinnern konne, was er in seinem Notizbuch sich fiber 
Erlebnisse aufgezeichnet babe. 

2. XII. Beschaftigt siich mit Aufzeichnung und Ausmalung von Tfir- 
schildern usw. Dabei auBerordentlich kleinlich, umstandlich, beginnt 
Arbeit immer von neuem, wenn nicht jeder Strich genau mit Vorlage Punkt 
fflr Punkt fibereinstimmt. Reizbar. Hat entschieden an geistiger Reg- 
samkeit abgenommen. 

Assoziationsversuch ergibt nur geringe zeitliche Verlangerung. Z. 
kommt dabei nicht von der Einstellung ,,richtige Antworten geben zu 
mtissen" los, korrigiert infolgedessen seine Antwort oft. Meist liegt Absicht 
vor, durch Beispiel, Hervorheben einer Haupteigenschaft oder Tatigkeit 
den Sinn des Reizwortes auseinanderzusetzen oder aurh durch Nennung 
des Gegenteils eine „passende Antwort" zu geben. Sechsstellige Zahlen, 
sechs Worte werden mit und ohne Ablenkung richtig sofort und nach einer 
Minute naehgesprochen. 

14. XII. Ziemlich unverandert. Schwerfallig, etwas reizbar, mit- 
unter leicht euphorisch. dem Arzt gegentiber mitteilsam, vertrauensvoll. 

Infiltrate von Hg-Injektionen im linken GesaB machen seit einigen 
Tagen starkere Beschwerden, auch Schmerzen im linken Bein. 

30. XII. Waflsermann im Blut: + + + + • 

12. I. 1918. Unverandert. Dement, bisweil^n etwas lappisch, oft 
reizbar. 

17. I. Erganzung zum Kriegsunbrauchbarkeitszeugnis ausgestellt. 

22. I. Lumbalpunktion: Liquor wasserklar, keine EiweiB- und Zell- 
vermehrung. 

24. I. Wassermann im Liquor negativ. Psychisch keine Anderungen, 
deutlich dement. 

30.1. Entlassung, wird bis zum AbschluB des Kriegsunbrauchbarkeits- 
verfahrens in die Heimat beurlaubt. 

Soweit der Befund und Yerlauf. Zu erganzen ist noch, daB seit dem 
zweiten Status keinerlei Anfalle oder anfallsahnliche Erscheinungen mehr 
hervorgetreten sind. Z. hat wahrend der ganzen Zeit unter der Einwirkung 
von Luminal (anfangs 0,3, spater 0,1 abends) gestanden. 

Die Vorgeschichte aus den eigenen Angaben des Z., Erhebungen und 
friiheren Krankenblattern ergibt nun, daB der Vater, 1915 50 Jahre alt, 
gestorben, Trinker gewesen sei nnd an Anfallen gelitten habe. Von 7 Ge- 
schwistern sei ein Bruder wegen Anfallen vom Militar entlasscn. zwei 
seien lungenleidend. — Z. selbst hat Maseru und im 8. Lebensjahr Typhus 
gehabt. In der SchuJe war er ein mittelmaBiger Schuler, das Rechnen sei 
ihm schwer gefallcn, Auswendiglernen nicht so besonders, die oberste 
Klasse nicht absolviert. Von Beruf ist er Maler. Aktiv hat er 1904/06 
bei der Feldartillerie ohne Besonderheiten gedient. In den letzten Jahren 
vor dem Kriege habe er ziemlich stark getrunken: 10 Glaschen Kornbrannt- 
wein und 3 1 Bier taglich. 

Mit Kriegsausbruch eingezogen, machte er den Feldzug gegen RuB- 
land mit. Wegen Bruch des 3. MittelfuBknochens links war er im Februar bis 
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Marz 1915 5 Wochcn im Lazarett, kam dann wieder nach dem Osten. 
Herbst 1915 nach Serbien. Ende des Jahres zog er sich bei einer serbischen 
Fliichtlingsfrau cinen harten Sohanker zu. Atn 24. XII. 1915 meldete 
er sich wegen rkeumatischer und Herzbeschwerden krank und kam fiber 
ein Kriegslazarett Anfang Januar 1916 in ein Heimatlazarett. Hier stellte 
sich ein Ulcus am Penisriicken und etwas spater eine Eruption massen- 
hafter svphilitischer Papeln heraus. Deswegen erfolgte in einem Spezial- 
lazarett vom 4. II. bis 20. III. eine antiluetische Behandlung (12 Injektionen 
von Hydrarg. salicyl. und Jodkali); der Wassermann war am 16. III. 
negativ. Nach Garnisondienst von mehreren Wochen kam Z. wegen Kratze 
und Lues II (Tonsillitis, Plaques muqueuses an der Zunge) wiederum ins 
Lazarett. Hier erhielt er 10 Injektionen von Hydrargyrum salicyl. und 
6 Neosalvarsan (0,25, 0,45 und 4 mal 0,6) bis zum 20. IX., woselbst Ent- 
lassung als k. v. erfolgte. Mitte Januar 1917 war er dann 7 Tage wegen 
Rheumatismus im rechten Muse, trapezius in einem hiesigen Lazarett. 
Am 20. IV. wurde er dort erneut wegen Okzipitalneuralgie aufgenommen. 
Okzipital- und Supraorbitaldruckpunkte waren etwas schmcrzempfindlieh. 
Da Wassermann im BJute positiv ausfiel, wurde Z. vom 26. IV. bis 14. VI. 
in einem Hautlazarett einer weiteren spezifischen Kur (15 Injektionen 
Hydrarg. salic., 3 Neosalvarsan: 0,45, 2 mal 0.6) unterworfen. Nach Ent- 
lassung als k. v. (symptom- und beschwerdefrei) stellten sich dann in den 
folgenden drei Wochen drei Anfalle von BewuBtlosigkeit ein, die wiederum 
zur Lazaretteinweisung fuhrten (s. o.). 

Solche Anfalle hat Z., wie durch Erhebungen bestatigt ist, sehon vor 
der aktiven Dienstzeit gehabt. Sie seien aber nur selten. hochstens 3—I mal 
im Jahre aufgetreten. Die Anfalle kamen ohne jede auBere Veranlassung. 
nur nach sehr starken Erregungen sei vereinzelt einmal ein Anfall auf¬ 
getreten. Nachdem er ein kurzes Stechen in der Herzgegend verspim 
babe, sei er ganz plotzlich hingesturzt. Er solle kurz gezuckt und dann 
langere Zeit regungslos dagelegen haben. Er habe sich oft eingenaBt, mehr- 
fachverletzt und mit den Zahnen geknirscht. Nachher bestehe Mattigkeic. 
Schwindelgefuhl und Kopfschmerzen. Nicht selten wisse er selbst nachher 
von einem Anfalle nichts. Auch im Kriege habe er mehrere Anfalle gehabt 
darunter einen im Fruhjahr 1915 im Lazarett, woruber sich ein Eintrag 
in der Krankengeschichte nicht findet. Seit langeren Jahren leide er fernei 
offers an Schwindelzustanden. Z. gibt an, Linkshander zu sein, was auch 
durch die Beobachtung bestatigt wurde. 

Es handelt sich also um einen 35 jahrigen, hereditar belasteten 
Mann, dessen Vater Trinker und mit Anfallen behaftet gewesen ist 
und dessen einer Bruder wegen Anfallen aus dem Heercsdienst ent- 
lassen worden ist. Der Kranke selbst ist korperlich nie ernstlich krank 
gewesen; er ist Linksliiinder; in der Schule hat er sich offenbar unter 
dem MittelmaB gehalten. Jn den letzten Jahren vor dem Kriege ist 
er dem Trunke ergeben gewesen, sein Beruf ist Maler. Schon vor der 
aktiven Dienstzeit (1904/06) haben bei ihm Anfalle eingesetzt, die 
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von seltenem Auftreten (hochstens 3—4 im Jahre) gewesen, mit Ein- 
nassen und Verletzungen einhergegangen sind und im allgemeinen 
keine Abhangigkeit von auBeren Einwirkungen gezeigt haben. Viel- 
fach hat fur den Anfall vollstandige Amnesie bestanden. Daneben 
haben sich oft Schwindelgefiihle eingestellt. Die Strapazen des Feld- 
zuges haben in der Erscheinungsweise der Anfalle keine Anderung 
herbeigefiihrt. Erst 1 1 / 2 Jahre nach Ansteckung mit Syphilis, die 
mit primarem Ulkus und mehrfachen Eruptionen sekundarer Sym- 
ptome einhergegangen ist, und wiederholter intensiver Behandlung 
(in 17 Monaten 3 Quecksilber- und Salvarsankuren) tritt bald im An- 
schluB an die letzte Kur eine Haufung der Anfalle und schlieBlich ein 
schwerer Status epilepticus ein, in dem vorwiegend die rechte Korper- 
seite von Krampferscheinungen befallen ist. Nach diesem Status 
macht sich eine geistige Schwache bemerkbar, die nach einem weiteren, 
drei Monate spater auftretenden Status einen erheblichen Grad er- 
reicht. Nachdem akutere postparoxystische geistige Storungen ab- 
geklungen sind, bleiben geistige Schwerfalligkeit, Umstandlichkeit, 
Pedanterie, Zutraulichkeit zum Arzt, Reizbarkeit, rechthaberisches 
Wesen, schwerfallige Sprache als Dauerveranderungen zuriick. Kor- 
perliche neurologische Symptome sind nur voriibergehend im Status 
vorhanden und treten spaterhin nicht mehr in Erscheinung. Der Liquor 
weist nur einmal wahrend des ersten Status eine Lymphozytose ohne 
EiweiBvermehrung auf, spaterhin ist er nicht greifbar verandert. Die 
Wassermannsche Reaktion im Blut, die friiher wechselnd ausgefalien 
ist, zeigt anfangs ein negatives Ergebnis, spater wird sie positiv und 
bleibt dies auch nach einer weiteren schonend vorgenommenen kom- 
binierten Quecksilber-Salvarsankur,'ohne daB der Liquor entsprechende 
Schwankungen mitmacht, er weist niemals positiven Wassermann auf. 
Nach dem zweiten Status steht der Kranke dauernd unter Luminal, 
weitere Anfalle treten nicht mehr auf, wahrend nach dem ersten Status 
in der allerersten Zeit noch mehrere niichtliche Anfalle beobachtet 
werden. — 

Schon die vor Einsetzen des Status epilepticus vorhandenen 
Momente diirften den Fall als eine echte genuine Epilepsie kennzeichner. 
Die starke hereditare Belastung, das erste Auftreten der Anfalle wahrend 
der Pubertatsjahre, die Unabhangigkeit des einzelnen Anfalles von 
auBeren Momenten, wobei besonders auf den Mangel einer Beeinflussung 
durph den Krieg hinzuweisen ist, die groBen Intervalle zwischen den 
Anfallen, die durch den Anfall herbeigefuhrten schweren Verletzungen, 

Deatscbe ZelUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 63. 20 
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die oft vorhandene Amnesie fiir den Anfall, die Linkshandigkeit, die 
nach den Angaben des Kranken singular zu sein scheint, die Neigung 
zum Alkohol — eine Alkoholepilepsie oder habituelle Epilepsie der 
Trinker diirfte hier auszuschlieBen sein, da sich innigere Beziebungen 
in dieser Richtung nicht vorfinden, ein starkerer AlkoholmiBbrauch 
sich erst in den letzten Jahren gezeigt hat und die lange vor dieser 
Zeit aufgetretenen Anfalle hierdurch keine Anderung erfahren haben — 
diese Momente lassen den SchluB auf eine genuine Epilepsie zu. Ebenso 
rechtfertigen der weitere Verlauf und der schlieBliche Ausgang mit 
den fur die Epilepsie charakteristischen psychischen Dauerverande- 
ningen diese Annahme. Die gesamte Entwicklung des Bildes bietet 
an sich nichts Ungewohnliches, nichts, was dem Falle eine besondere 
Bedeutung geben konnte. Auch ohne das Hinzutreten einer Syphilis 
wurde die Beobachtung auf keine Auffalligkeiten stoBen. Diese ist 
erst dadurch gegeben, daB sich die ungiinstige Wendung, das aus- 
nehmend starke Hervortreten der epileptischen Krankheitserscheinungen 
im AnschluB an eine therapeutisch stark beeinfluBte Syphilis mit 
primaren und sekundaren Symptom en einstellt. Bei der auffalligen 
Verschlimmerung, die die Krankheit erst nach der syphilitischen In- 
fektion nimrftt, wahrend in der vorhergehenden Zeit andere Schadlich 
keiten, wie starker Potus in den letzten Jahren vor dem Kriege und die 
Anstrengungen des Feldzuges keine Beeinflussung gezeigt haben — 
die Berufsschadlichkeiten als Maler diirften bei dem durch die Kriegs- ■ 
verhaltnisse bereits wahrend fast dreier Jahre bedingten Femsein vom 
Beruf auBer Frage bleiben —, muB ein Zusammenhang wohl ohne 
weiteres als gegeben angesehen werden. Und es erhebt sich die Frage, 
welche Rolle der Syphilis fiir die Verschlimmerung der Epilepsie zuzu- 
schreiben ist. 

Zunachst liegt da der Gedanke nahe, daB es sich um eine Sekundiir- 
syphilis des Zentralnervensystems bei einem genuinen Epileptiker 
handelt, in deren Verlauf als greifbare KrankheitsauBerungen sym- 
ptomatische epileptische Anfalle zu einer genuinen Epilepsie hervor¬ 
treten. Einmal laBt hieran die starkere Beteiligung der rechten Korper- 
seite wahrend der Krampfanfalle denken derart, daB eine syphilitische 
Zentralaffektion mit vorwiegend linksseitigem Sitz vorliegen wurde. 
Demgegeniiber ist aber zu betonen, daB auch bei der genuinen Epilepsie 
im Anfalle eine Korperseite mehr als die andere befallen sein kann, 
daB auch rein halbseitige Anfalle nicht gegen die Annahme einer solchen 
Form zu sprechen brauchen. Es ist hierbei an die Faille von Status 
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hemiepilepticus idiopathicus zu erinnern. Eine Reihe fiir die Differential- 
diagnose dieses gegeniiber den organisch bedingten Jackson-Anfallen 
aufgestellter Punkte spricht hier mehr fUr den ersteren, vor allem der 
gleichzeitige Eintritt von Krampferscheinungen und BewuBtlosigkeit, 
Es machen sich auBerhalb der Anfalle keine sonstigen Halbseiten- 
erscheinungen bemerkbar, die bei symptomatisch bedingten Anfallen 
nur selten zu fehlen pflegen, auBer der einen, daB der Kranke Links- 
hander ist. Dies verdient aber eher nach der Richtung hin Beachtung, 
als es nur ein Ausdruck der minderwertigen Beschaffenheit der linken 
Himhalfte sein diirfte. Dementsprechend waren auch die starkeren 
Reizerscheinungen in der rechten Korperhalfte zu werten. Es ist mir 
nicht bekannt, ob iiber einen solchen Zusammenhang von Linkshandig- 
keit und starkerem Auftreten von Krampferscheinungen in der rechten 
Korperhalfte — bei Fehlen sonstiger Halbseitenerscheinungen Beobach- 
tungen vorliegen. Bei den von Steiner angefiihrten Fallen finden sich 
immer einzelne dauernd festzustellende halbseitige Reiz- oder Ausfalls- 
symptome. Jedenfalls scheint aber hier aus der etwas starkeren Be- 
teiligung einer Korperseite im Anfall ein SehluB auf eine sympto- 
matische Epilepsie nicht gestattet. 

Weit groBere Bedeutung fiir die Diagnose ist der serologischen 
Untersuchung beizumessen. Die zur Sicherstellung einer luetischen 
Affektion des Zentralnervensystems als conditio sine qua non erfor- 
derlichen Reaktionen sind nur zum kleinen Teil positiv ausgefallen. 
Der Wassermann im Blute, der vorher wechselnde Verhaltnisse gezeigt 
hatte, war zu Beginn der Beobachtung negativ, erst nach dem zweiten 
Status trat ein Umschwung zu positivem Ausfall ein, der auch nach 
einer weiteren spezifischen Kur blieb. — Anders im Liquor: die WaR 
fiel hier zu keiner Zeit positiv aus; auch der EiweiBgehalt — unter- 
sucht mit EiweiBkochprobe, Nonne-Apelt, Pandy (und Weichbrodts 
Sublimatprobe) — zeigte sich zu keiner Zeit erhoht. Als einzige positive 
Reaktion fand sich nur einmal im erstcn Status eine Lymphozytose. 
Auch unter der Annahme von Friihsymptomen des Zentralnerven¬ 
systems, die zunachst nur die eine oder andere Reaktion positiv aus- 
fallen lassen — wobei die Reihenfolge des Erscheinens der einzelnen 
Reaktionen, ob nach den Spirochaten zunachst Zellvermehrung oder 
Erhohung des EiweiBgehaltes, dabingestellt sein mag, — mviBte eine 
Deutung des einmaligen Befundes einer Lymphozytose in spezifischem 
Sinne Zweifeln begegnen. Denn es ware nicht ganz erklarlich, weshalb 
der Befund einer Lymphozytose nur zu Beginn sich einmal zeigte, 
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spater aber nicht mehr in Erscheinung tritt, wahrend der Krankheita- 
prozeB an sich, gemessen an der Wiederkehr eines Status mit ausge- 
sprochenen postparoxystischen psychischen Erscheinungen und dem 
psychischen Verfall, eine deutiiche progrediente Tendenz zeigt. Und 
schlieBlich ist die Lvmphozytose unter den besonderen Verhalt- 
nissen eines Status epilepticus in Erscheinung getreten. Alles deutet 
weit eher darauf hin, daB nur der Status fur die Zellvermehrung das 
entscheidende Moment gewesen ist. 

Uber das Verhalten des Liquors im genuin-epileptischen Status 
sind die Erfahrungen bisher nur sparlich. Ob iiberhaupt sich in jedem 
Falle Liquorveranderungen finden und welcher Art diese sind, steht 
noch sehr dahin. DaB sie uberhaupt vorkommen, diirfte auBer Zweifel 
sein. Pappenheim hat unter Anfiihrung der sparlichen Literatur 
kiirzlich zu dieser Frage einen Beitrag geliefert, wobei er abweichend 
von dem vorliegenden Befunde eine Polynukleose erheben konnte. 
Die in der Literatur niedergelegten Angaben uber Zellbefunde im Liquor 
wahrend des Status sind vollig unbestimmter Natur. An sich scheint 
unter den besonderen Verhaltnissen des Status weder der Befund einer 
Polynukleose noch einer Lymphozytose auffallig. Ersterer ware ein 
Analogon zu den gleichen Befunden bei akuten Verschlimmerungen 
entziindlicher Prozesse am Nervensystem, letzterem ist die seitens einiger 
Autoren festgestellte geringgradige Lymphozytose ohne sonstige Liquor- 
veranderungen bei Epileptikern in der anfallsfreien Zeit an die Seite 
zu stellen. 

Fur den vorliegenden Fall diirfte die symptomatische Natur der 
Epilepsie auszuschlieBen sein. Und es bleibt nunmehr die Tatsache, daB 
eine genuine Epilepsie im Anschlufl an eine mit primaren und sekun- 
daren Symptomen einhergehende, therapeutisch stark beeinfluBte 
Syphilis eine ganz erhebliche Verschlimmerung erfahren hat. Wie ist 
nun dieser EinfluB der Syphilis zu erklaren und zu welcher Auffassung 
Uber die Bedeutung einer Syphilis fur die genuine Epilepsie berechtigt 
dieser Fall? 

Die bisherigen Anschauungen basieren vorwiegend auf solchen 
Krankheitsfallen, bei denen friiher oder spater nach einer luetischen 
Infektion Individuen zu Epileptikern wurden, die friiher keinerlei 
greifbare epileptische Krankheitszeichen geboten hatten. Die friiher 
sehr starken Differenzen in der Auffassung dieser Falle haben im Laufe 
der Zeit in gewissem Sinne eine Annaherung erfahren, nicht zum wenig- 
sten wohl dadurch, daB der Kreis der in diese Gruppe gehorenden Krank- 
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heitsfalle sich durch Ausscheidung als symptomatisch anfzufassender 
Falle stark eingeengt hat. Wahrend Redlich auch hier ein materielles 
Substrat in Form feinster histologischer Veranderungen als wahr- 
scheinlich annimmt, halten andere Autoren (Binswanger, Nonne, 
H. Vogt) an einer toxisch-dynamischen bedingten Art im Sinne der 
parasyphilitischen Epilepsie Fourniers fest — wobei Nonne aller- 
dings noch eine Form als postsyphilitische Epilepsie aufstellt. die 
verhaltnismaBig spat nach der luetischen Ansteckung auftritt, sich in 
ihrer Erscheinungsform eher als eine Spatepilepsie darstellt, vielleicht 
auch einen TTbergang zu echten metaluetischen Krankheiten zeigt —, 
indem sie ,,von einer Syphilisepilepsie als funktioneller Neurose, der 
Verstarkung einer hereditar-epileptischen Anlage durch Lues, um 
das Wachwerden der latenten epileptischen Disposition durch erworbene 
Syphilis** (Vogt) sprechen. — 

Fur den vorliegenden Fall kann die im allgemeinen nicht sehr 
wahrscheinliche Redlichsche Anschauung zur Erklarung auBer Frage 
bleiben. Die Verschlimmerung der Erkrankung — mag sie ihren Aus- 
gang in einem anatomischen Substrat oder einer Stoffwechselstoning 
im weitesten Sinne haben —noch von dem Hinzutreten feinster anatomi- 
scher Veranderungen abhangig zu denken, erscheint als zu gezwungene 
Erklarung. Viel natiirlicher, ja als gegeben stellt es sich dar, von einer 
toxisch-dynamischen Wirkung der Syphilis auszugehen, durch die 
eine, aus der Latenz freilich bei'eits herausgetretene epileptische Dis¬ 
position in besonders verstarktem MaBe zum Vorschein kommt. Gerade 
die Forschungsergebnisse der letzten Jahre fiihren immer mehr zu der 
Anschauung, daB bei der Sekundarsyphilis die Durchseuchung des 
Korpers eine viel allgemeinere ist als bisher angenommen worden ist, 
und daB hieran auch das Nervensystem in hervorragendem MaBe 
beteiligt ist, ohne daB freilich in jedem Falle greifbare Veranderungen 
vorzuliegen brauchen. So ist auch die Verschlimmerung einer Epilepsie 
durch eine Lues an sich nichts Neues. Die Zahl dieser Falle ist aber of fen- 
bar ziemlich klein, besonders solcher, in denen die Verschlimmerung 
so eklatant in die Augen springt. Aber gerade diese evidente Ein wirkung 
einer Lues, die nur in toxisch-dynamischen Sinne gedeutet werden 
kann, erscheint geeignet, auch in den Fallen erstmaligen Hervortretens 
epileptischer Symptome nach luetischer Infektion auf eine allerdings 
bis dahin latente epileptische Disposition zuriickzugreifen. Anstatt etwa 
in der syphilitischen Infektion, auch bei starker allgemeiner Durch - 
setzung des Korpers, allein die Ursache der Epilepsie zu erblicken, 
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und zwar im Sinne toxisch-dynamischer Wirkung bei nicht disponiertem 
Gehirn, erscheint es gegebener, eine latente Disposition als Grundlage 
anzunehmen. Bei jener Annahme sollte man doch vielmehr auch andere 
syphilitische Manifestationen erwarten dtirfen. — Die Auslosung einer 
Epilepsie durch vielerlei andere Noxen ist sichergestellt, aber ebenso 
bekannt ist es, daB durch solche nur eine verhaltnismaBig kleine Zahl 
von manifesten Epileptikem eine Verschlimmerung ihrer Krankheit 
erfahrt. Und ebenso sollte man eher die Moglichkeit ins Auge fassen, 
dab eine latente epileptische Disposition trotz vielfacher Noxen, die 
an sich auslosend zu wirken imstande sind, durch diese in einzelnen 
Fallen erst spat, in anderen wieder gar nicht manifest wiirde. Unter 
diesem Gesichtspunkt gewinnt die Vogtsche Auffassung iiber die 
toxisch-dynamische Beeinflussung eines veranderten Gehirnes an 
grofierer Wahrscheinlichkeit. Es ware auch sonst nicht zu verstehen, 
weshalb bei der ungeheuren Verbreitung der Syphilis jener Vorgang 
so selten sein sollte, wahrend zur Erklarung dieses noch die Tatsache 
spricht, daB die Kombination einer syphilitischen Infektion und einer 
epileptischen Disposition verhaltnismaBig selten vorkommt. 

Unabhangig von diesen allgemeinen Gesichtspimkten erscheint 
im AnschluB an den oben erorterten Fall ein weiterer Hinweis von 
allgemeiner Bedeutung zweckmaBig. Wenn auch fur den vorliegenden 
Fall aus vielfachen Griinden heraus die Verschlimmerung der Epilepsie 
durch die Lues allein am wahrscheinlichsten zu sein scheint, so ist 
nicht auBer acht zu lassen, daB in verhaltnismaBig kurzer Zeit sehr 
energische und eingreifende Kuren vorwiegend mit kombinierten Mitteln 
stattgefunden haben. Die Moglichkeit, daB hierin fur ein an sich nicht 
gesundes Gehirn eine weitere Schadlichkeit zu erblicken ist, lafit sich 
um so weniger von der Hand weisen, als die manifeste Verschlimmerung 
sich fast unmittelbar an die letzte Kur angeschlossen hat. Die all- 
gemeine Frage nach der Toxizitat des Salvarsans, der Neurorezidive 
usw. soli hier nifcht weiter angeschnitten werden. Es ist aber nicht ohne 
Bedeutung, daB in der Anwendung des Salvarsans auf Grand von 
Beobachtungen iiber Spatschadigungen an der Leber jiingst von maB* 
gebender Stelle insofem eine gewisse Zuriickhaltung angeordnet worden 
ist, als Hochstdosen festgesetzt worden sind. Es diirfte aber iiberhaupt 
geraten sein, bei der Einleitung einer Behandlung nicht allzu schematisch 
zu verfahren und eine gewisse Auswahl zu treffen. Die groBe Zahl vnn 
Behandlungsfallen lafit dies begreiflicherweise nur zu leicht vergessen. 
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Die Beobachtung einer gewissen Reserve erscheint gerade bei nervos 
Disponierten (in weitestem Sinne) geboten. 

Ein Hinweis nach dieser Richtung stiitzt sich auf die Beobachtung, 
daB sich in der Vorgeschichte nervos Erkrankter nicht so selten die 
Angabe findet, die Storungen hatten sich im AnschluB an eine intensive, 
iiber eine verhaltnismaBig kurze Zeit sich erstreckende kombinierte 
Behandlung, vor allem auch mit hoheren Salvarsandosen bemerkbar 
gemacht oder vorher vorhandene Erscheinungen seien erheblich starker 
in Erscheinung getreten. Wenn es sich in den meisten der hierher- 
gehorigen Falle auch um Storungen handelt, die in erster Linie aus 
der endogenen Natur erklart werden konnen, so ist die durchaus als 
glaubhaft anzusehende Angabe der Kranken, die zumeist durch an- 
gestellte Erhebungen sic.hergestellt werden konnte, insofem nicht 
gleichgiiltig, als in solcher Behandlung moglicherweise das fordemde 
Agens der nervosen Storutigen zu erblicken ist. — Auch besteht der 
Eindruck, daB in einzelnen Fallen unmittelbar an eine intensive Kur 
sich trotz dieser organische Erscheinungen seitens des Nervensystems 
von nicht sehr au 3 gesprochenem Charakter bemerkbar gemacht haben. 
Dabei war der Allgemeinzustand der Kranken ziemlich ungiinstig: 
angeblich war er es erst bei und nach der Kur geworden. Es ist natiirlich 
schwer zu entscheiden, ob hier der Syphilis oder den angewandten 
Antisyphiliticis oder der Kombination beider der entscheidende EinfluB 
beizumessen ist. Yielleicht spielen die allgemeinen Emahrungsverhalt- 
nisse oder andere Momente eine gewisse Rolle. Bei den organischen 
Erkrankungen hat moglicherweise eine durch die Antisyphilitika 
gesetzte Allgemeinschiidigung — der schlechte Allgemeinzustand 
scheint darauf hinzuweisen — dem TJbergreifen auf das Nervensystem 
die Wege gebahnt. Wie dem im einzelnen aber auch sein mag, eine 
ctwas starkere Individualisierung in der antisyphilitischen Behandlung 
erscheint gerade mit Rucksicht auf das Nervensystem wunschenswert. 
Eine kurze Frage nach nervosen Storungen bei Erhebung der Vor¬ 
geschichte vermag schon einige Klarheit zu verschaffen, ob der Einzel- 
fall besondere Zuriickhaltung erfordert. 
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Aus der III. med. (Nerven-) Abt. des Allgem. Krankenhauses St. Georg 
in Hamburg (Oberarzt: Prof. Saenger). 

Erfahrongen liber Nirvanol. 1 ) 

Von 

Dr. Karl Majerus, 

Assistenzarzt der Abteilung. 

Man sollte glauben, daB fcei der Menge der bisher gebrauchlichen 
Schlafmittel ein Bediirfnis nach neuen nicht vorliegen sollte. Doch 
zwingen die bekannten Nebenwirkungen der einen sowie die geringe 
therapeutische Wirkung3breite der andern, nach dem idealen Schlaf¬ 
mittel zu suchen, das in geringen Mengen physiologischen Schlaf be- 
wirkt, in groBeren geeignet- ist, ohne iible Nebenwirkungen Unruhige 
zu berubigen, dagegen selbst langere Zeit genommeu dem Organismus 
keinen ernsteren Schaden zufiigt. — Vor einiger Zeit kam ein neues 
Mittel, Nirvanol (yy-Phenylathylhydantoin), in den Handel, das 
gegeniiber den friiheren Schlafmitteln eine Reihe von Vorziigen auf- 
wies. Wie aus den bisherigen Pubhkationen ersichtlich, ist es ein an- 
nahernd geschmackloses Praparat, das sich in 1650 Teilen Wasser, 
20 Teilen Weingeist und 200 Teilen Ather von 20°, sowie in 110 Teilen 
siedenden Wassers auflost. Im Tierversuch erzielte Straub (1) (zit. 
nach Piotrowski(2) bei kleinen Mengen normalen Schlaf, bei groBeren 
Narkose ohne schadliche Nebenwirkungen. Ein Vergleich mit der 
Phenylathylbarbitursaure, dem Luminal, ergab dieselbe hypnotische 
Wirkung. Die Toxizitat des Nirvanols ist aber bedeutend geringer 
als die des Luminals, seine therapeutische Breite somit groBer. Bei 
Versuchen mit Kaulquappen wurde festgestellt, daB mit beiden Mitteln 
eine vollkommen reversible Narkose erzielt werden konnte, im Gegen- 
satz zum Veronal, nach dem die Tiere imter Erscheinungen der Epi- 
thelienablo3ung zugrunde gingen. Weitere Versuche ergaben, daB 


1) Vorgetragen im Hamburger arztlichen Verein in Form einer Demonstration 
am 15. X. 1918. 
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nach Nirvanol die peripheren Vasomotoren nicht beeinfluBt wurden, 
erst bei fortdauernder Zufuhr trat der Tod ein als Lahmung des Atem- 
zentrums, wie bei der echten Narkose, nicht etwa infolge von Herz- 
schadigung. Dann wurde noch eine geringe antipyretische Wirkung 
festgestellt. — In Nr. 39 der Deutschen med. Wochenschr. 1916 ver- 
offentlicht Wernecke (3) seine Erfahrungen mit Nirvanol. Er konnte 
bei 38 Fallen keinerlei schadigende Nebenwirkung beobachten, hatte 
aber sowohl bei leichter Schlafloeigkeit als bei groBerer motorischer 
Unruhe recht gute Wirkungen zu verzeichnen. In den Therapeutischen 
Monatsheften (Februar 1918) berichtet Curschmann (4) iiber etwa 
20 Falle verschiedenster Art von Schlaflosigkeit, die er, mit wenigen 
Ausnahmen, durch Nirvanol gut beeinfluBte. Zwei schr interessante 
Beobachtungen Curschmanns zeigen, daB, selbst in groBeren Mengen 
genommen, Nirvanol keine dauernden Schadigungen verursacht. 
Es handelte sich im ersten Falle um 2 g, die irrtiimlich in 1 % Stunden, 
im zweiten um 7 g, die, ebenfalls irrtiimlich, in 2 Vo Stunden genommen 
wurden. Bemerkenswert war in beiden Fallen das Fehlen jeglicher Sto- 
rungen des Kreislaufs und der Atmung. Ein richtiges Koma trat nicht 
auf, nur ein mehrstiiDdiger Sopor. In einem dritten Fall, bei einer 
an langjahrige Veronal- und Adalingaben gewohnten Patientin, glaubt 
Curschmann durch die Kombination von 1,0 g Adalin +0,25 g Nir¬ 
vanol bereits nach der zweiten Darreichung auffallende Benommen- 
heib und hochgradige Schwache der Beine hervorgerufen zu haben. 
Curschmann warnt auf Grund dieser Beobachtung vor einer Kom¬ 
bination von Schlafmittelu der Fettsaurereihe oder Bromderivaten 
mit Nirvanol. — In Nr. 38 der Medizinischen Klinik 1918 erwahnt 
Penskv (5) einen Fall, bei dem eine Frau 5mal 0,3 g und nach Er- 
wachen aus tiefem Schlaf 8 mal 0,3 g Nirvanol genommen habe. Es 
trat ein tiefer narkosenahnlicher Schlaf ein. Die Pupillen waren 
lichtstarr. Die Reflexe fehlten. Keine bleibende Schadigung. — Pio- 
trowski (2) erwahnt, daB zweimal nach Darreichung von Nirvanol 
ein 2—3 Tage lang dauernder, fieberhafter, scharlachahnlicher Aus- 
schlag aufgetreten sei. Beaondere Beschwerden hatten die Kranken 
nicht. 

Vor einiger Zeit stellte uns die cheinische Fabrik von Hey den 
(Radebeul-Dresden) Versuchsmengen von Nirvanol (Saure) zur 
Verfiigung, in Tabletten zu 0,3 und 0,5 g. Es wurde in iiber 90 Fallen 
angewandt, und zwar nur in ^>lchen, in denen ausgesprochene Schlaf¬ 
losigkeit, unruhiger, von schweren Traumen gequalter Schlaf oder 
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schwere motorische Unruhe vorlag. Entsprechend dem Material der 
. Abteilung handelte es sich iiberwiegend um neurologische Falle, darunter 
Kranke mit Erregungszustanden, unruhige Epileptiker, Tabiker, Para- 
lytiker, Morphinisten, vor allem Neurastheniker und Hysteriker, 
aber auch die verschiedensten inneren Erkrankungen. Vielen Patien- 
ten wurden zunachst die bckannten gewohnliclien Schlafmittel Adalin, 
Veronal, Meconal gegeben, und erst bei nicht geniigender Wirkung oder 
Gewohnung wurde Nirvanol verordnet. Ich will hier gleich voraus- 
bemerken, dad ich eigentliche Miderfolge so gut wie kaum 
gesehen habe. Bei sehr unruhigen Kranken kam es mitunter vor, 
dad die anfanglich gereichte Dosis von 0,5 g im Laufe der Nacht wieder- 
holt werden mudte. Spa ter verordnete ich solcnen Kranken 1,0 g. Diese 
Menge hat in alien Fallen ohne Ausnahme zu dem gewiinschten 
Erfolge gefiihrt. Zur Erzeugung eines ruhigen Schlafes geniigten bei 
vielen nicht zu aufgeregten Patienten 0,3 g. Bei andern mudte einige 
Tage lang 0,3 g gegeben werden. Nach 8—10 Tagen konnte fast stets 
auf 0,5 g zuriickgegangen werden. Eine gewisse kumulierende Wir¬ 
kung ist in manchen Fallen nicht zu leugnen. Ganz auffallend trat 
sie zutage bei einem 21 jahrigen Araber, der an tuberkuloser Spondy¬ 
litis mit Kompre3sionsmyelitis litt. Zu heftigen Riickenschmerzen, 
den qualenden Symptomen der Darmtragheit und der Urininkontinenz 
trat eine auBerordentlich hartnackige Schlaflosigkeit hinzu, die weder 
mit Veronal noch Adalin, Chloralhydrat, Morphium zu bekampfen 
war. Nach 0,5 Nirvanol schlief er wenig, nach 1 g Nirvanol gab der 
stets klagende Patient zu, dad er recht gut geschlafen habe. Schon 
nach 8 -10 Tagen fiel auf, dad er tagsiiber sehr schlafrig war, daraufhin 
wurde die Dosis verringert. Bei zunehmender Schlaflosigkeit erwiesen 
sich die andern Mittel wieder ah unwirksam, und es mudte wieder 
Nirvanol gegeben werden. Er erhielt im ganzen 1 mal 0,3, 9 mal 0,5 
und 2G mal 1,0 g. Da die kumulative Wirkung immer mehr hervortrat, 
bekam er keine Schlafmittel mehr. Von da ab wurde er sichtlich 
lebhafter (tagsiiber), schlief aber fortan ohne eigentliche Hypnotika. 
— Sehr empfanglich fur J^irvanol, sogar in geringen Mengen, scheinen 
geschwiichte alte Leute zu sein, welche schon nach 2—3 Tagen bei 
taglicher Gabe von 0,5 g tagsiiber viel schlafen, was in bezug auf die 
zu verhiitenden Hypostaseu unerwiinseht ist. Gelegentliche Gaben 
von 0,3 g geniigen alsdann vollig, einen 7—9stiindigen Schlaf hervor- 
zurufen. 

Ein vollig es Fehlen der kumulativen Wirkung dagegen konnte ich 
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bei zahlreichen kraftigen jiingeren Leuten beobachten, besonders 
wenn 3ie nicht bettlagerig .waren. Ein 39 jahriger Arzt nahm am Abend 
vor einer Humerusoperation 0,5 g Nirvanol und schlief ausgezeichnet. 
In der Nacht nach der Operation war der Schlaf nach Injektion von 
0,01 g Morphium und 0,5 g Nirvanol (innerlich) leidlich, in der naclisten 
Nacht nach 1,0 g ohne Morphium vorziiglich. Der sich mit der ndtigen 
Skepsis beurteilende Arzt gab an, daB er sich am Morgen vollig frisch 
ftihle, ebenso nach mehrmaliger Darreichung von 1,0 g. Bei heftigen, 
durch Bruch des operierten Humerus hervorgerufenen Schinerzen 
geniigte 1,0 g Nirvanol ohne Morphium, um guten Schlaf zu erzielen. 
Zwei Lcutnants, 29 und 35 Jahre alt, die wegen hochgradiger nervoser 
Erschopfung und qualender Schlaflosigkeit behandelt wurden, reagierten 
sofort gut auf 0,5 g Nirvanol. Auch hier konnte nach einer Zeit von 
8—10 Tageu die Dosis auf 0,3 g verringert werden. Gble Nachwirkungen 
beobachteten sie nicht, trotzdem sie wochenlang regelmaBig Nirvanol 
bekainen. Gerade bei diesen Fallen konnte man auch die etwas langer 
andauernde sedative Wirkung feststellen. 

0,3 g Nirvanol abends geniigte, um bei einem 13 jahrigen Jungen 
mit Hirntumor, der an sehr unruhigem Schlaf und heftigen Kopf- 
schmerzen litt, guten Schlaf zu erzielen, ebenso bei einem hochfiebernden, 
nachts sehr unruhigen 15jahrigen Typhuskranken. Bei einem lTjahri- 
gen Epileptiker, der bei hohem, auch durch Typhus verursachtem 
Fieber gehiiufte Anfalle hatte, zeigten sich Gaben von 1 g Adalin als 
vollig unwirksam. Nach 0,5 g Nirvanol trat sofort Beruhigung ein. 

AuBerordentlich gut beeinfluBt wurden sehr unruhige Kranke, 
so vor allem Epileptiker und Paralytische im Anfall. Ein 26 jahriger 
Patient, bei dem im AnschluB an einen KopfschuB Spatepilepsie in 
Form gehaufter heftiger Anfalle auftrat, beruhigte sich nicht nach 1 g 
Veronal. Nach 1 g Nirvanol wurde er sofort ruhig, schlief die ganze 
Nacht und hatte keine Anfalle mehr. Am nachsten Tag geniigte 0,5 g 
Nirvanol. — Ein 50 jahriger auBerst kraftiger Paralytiker, den im 
Anfall drei Wiirter kaum im Bett halten konnten, konnte durch Smalige 
Injektion (in 12 Stunden) von Morphium 0,01 und Skopolamin 0,0005 
sowie durch Chloralklistier von 3 g nicht beruhigt werden. Er bekam 
im Essen 1 g Nirvanol und wurde so ruhig, daB er sich ohne Wider - 
streben nach der Irrenanstalt bringen lieB. Dort bheb er dem Ver- 
nehmen nach am selben Tage ganz ruhig. Der Transport eines 16 jahrigen 
Jungen, der sich in heftiger manischer Erregung befand, gestaltete 
sich auch nach zweimal 0,5 g Nirvanol sehr ruhig. Sehr gut beein- 
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flufit wurden ein 32 jiihriger Schizophrene und eine 29jahrige Lehrerin, 
welche an selir ausgesproclienen Beziehungswahnideen litt und bei 
der die Schlafkwigkeit durch andere Mittel nicht gebessert wurde. 
Die nachtliche Unrube der Apoplektiker und sonstigen Arteriosklero- 
tiker wich meistens einer mittleren Gabe von 0,5 bis 1,0 g. Aus nachher 
zu besprechenden Griinden bin ich jedoch dazu gekommen, gerade 
in diesen Fallen vorsichtig zu sein. Es scheinen nicbt nur allgemein 
geschwachte, sondernauchsonst gesunde arteriosklerotische Individuen 
leichter der entschieden vorhandenen kumuberenden Wirkung des 
Nirvanols zuganglich zu sein als normale Menschen. Das gleicbe konnte 
ich iibrigens nach Veronal beobachten. Bei den meisten Patienten 
konnte nach 8—lOmaliger Darreichung die Menge des erforderlichen 
Nirvanols herabgesetzt werden. — Uber Beschwerden am nachsten 
Morgen (die meistens als „Katergefuhl, Benommenheit, dumpfes 
Gefiihl im Kopf“ bezeichnet wurden), klagten mir im ganzen 6 Patieu- 
ten. Zunachst der bereits erwahnte Araber (Kompressionsmyelitis), 
dann ein 34 jahriger Soldat mit Lues cerebro-spinalis, ein 39 jahriger 
Schutzmann mit Kommotionsneurose und hypochondrischen Vor- 
stellungen, der nebenbei nicht geschlafen hatte, dann ein 33 jahriger 
Hysteriker und ein 35jahriger Luetiker. Ganzlich wirkungslos war 
es bei einem 28 jahrigen j ungen Mann mit akuter multipler Sklerose, 
bei dem aber auch samtliche andern Schlafmittel versagten. Ich selbst 
habe nach 0,5 g Nirvanol normalen Schlaf gehabt und keinerlei Neben- 
wirkungen verspiirt. Direkt auffallend waren die spontanen 
AuBerungen zahlreicher Patienten, welche angaben, „nie- 
mals so gut geschlafen zu haben“. — In vier von fiinf Fallen 
wurde die auBerordentlich qualende nachtliche Pollakisurie sehr 
gut beeinfluBt. 

Wie bereits erwahnt, beobachtete Curschmann auff alii ge Lah- 
mungserscheinungen nach dem gleichzeitigen Gebrauch von Nirvanol 
und Adalin. Ich habe nun in 8 Fallen, meistens 8—10 Tage lang, 
taglich 0,5 g Adalin und 0,3 oder 0,5 g Nirvanol gegeben, immer, nach- 
deni ich mich iiberzeugt hatte, daB Nirvanol allein gut vertragen wurde. 
Die Patienten, die den gebildeten Standen angehorten, berichteten 
mix iibereinstimmend, daB eine Anderung der Wirkung, vor allem 
unangenehme Nebenerscheinungen, nicht auftraten. Etwa ein Viertel 
aller Falle nahm tagsiiber 3—4 Tabletten Bromural zu 0,3 g und abends 
Nirvanol, ohne Nebenwirkungen, andere die bekanntc Bromsalz- 
mischung von Erlenmeyer. Auch nach gleichzeitiger Darreichung 
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von Bromural und Nirvanol oder von Veronal und Nirvanol konnte 
ich nichts Auffalliges wahrnehmen. 

In den bereits angefiihrten zwei Fallen vgn Piotrowski, in 
denen nach Nirvanol ein Joirzdauernder fieberhafter Ausschlag auf- 
getreten war, war das Allgemeinbefinden wenig oder nicht gestort. 
Anders bei einem im Anfang vorigen Jahres auf unserer Abteilung 
beobachteten Falle. Es handelte sich um eine 27 jahrige Hysterika, 
die, nachdem sie vergeblich Bromural und Luminal bekommen haite, 

5 mal 0,5 und 2 mal 1,0 g Nirvanol erhielt. Sie bekam ein 5 Tage lang 
dauerndes, schlieBlich auf 40,0° steigendes Fieber, begleitet von cnt- 
sprechenden Beschwerden. Zugleich trat, zuerst an den Armen, dann 
am Gesicht, am Rumpf und an den Beinen, ein masernahnliches jucken- 
des Exanthem auf, das wegen fehlender sonstiger Medikation als 
Nirvanolexanthem gedeutet werden mufite und nach Aussetzen des- 
selben auch bald verschwand. — Bald darauf trat bei einem 56 jahrigen 
Manne, der wegen Gelenk- und Muskclrheumatismus behandelt wurde 
und der 10 Tage lang je 0,5 g Nirvanol genommen hatte, am ganzen 
Korper ein groBfleckiges urtikarielles Exanthem auf, zum Teil mit 
Blaschen, verbunden mit Juckreiz und Schmerzen. Nach Aussetzen des 
Nirvanols sofort Besserung. — Diese in jeder Weise unkomplizierten 
Exantheme, wie sie ja nach vielen Medikamenten auftreten, bildeten 
keine Kontraindikation gegen den Gebrauch des Nirvanols bei an der n 
Patienten. — Ein 53 jahriger Patient mit Paralysis agitans bekam nach 

6 maliger Darreichung von 0,5 g Nirvanol unter Fiebererscheinungen 
(38,8°) am ganzen Korper ein kleinfleckiges urtikarielles Exanthem, 
mit intensivem Juckreiz, das nach 3 Tagen abklang. 12 Tage lang 
erhielt er gar kein Schlafmittel. Nach 10 maligem Einnehmen von 
0,5 g Veronal trat unter erneutem Fieber ein ahnlicher Ausschlag, 
besonders am Gesicht und an der Brust auf. In der Folge wurden 
Bromural, Adalin und Mekonal (das jedoch auch Veronal in kleinen 
Mengen enthalt) gut vertragen. Es ist dies der gewiB seltene Fall einer 
Gberempfindlichkeit gegen zwei so verschiedene Mittel, 
wie sie die Diiithylbarbitursiiure und das Phenylathylhydantoin dar- 
stellen. 

AUe drei Exantheme waren von dermatologischer Seite als Nir¬ 
vanol- bzw. Veronalexantheme gedeutet worden. — Wahrend ich 
nun mit den uns zur Verfiigung gestellten Probemengen einer groBeren 
Reihe von Patienten Nirvanol verabfolgte, konnte ich lange Zeit hin- 
durch weder Exantheme noch sonstige Schadigungen beobachten. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



318 


Majebus 


Digitized by 


Auch der Urin wurde ofters kontrolliert und erwies sich stets als normal. 
Vor kurzem bekam ein 24 jahriger Soldat., der wegen ziemlich hoch- 
gradiger Neurasthenic behandelt wurde, 11 Tage lang Nirvanol, und 
zwar 4 mal 0,5 und 7 mal 0,3 (tagsiiber Bromural). Er schlief die ganze 
Nacht hindurch, hatte auch morgens nie Beschwerden. Er war dann 
4 Tage lang auf Urlaub. Nachtelang schlief er, weil ohne Schlafmittel, 
angebhch sehr wenig. Er bekam dann 2 Tage lang 1 mal 0,3 und 1 mal 
0,5 g, worauf unter Temperatursteigerung (38,2°), aber bei wenig 
gestortem Allgemeinbefinden, ein vom Gesicht und Rumpf nach den 
Extremitiiten zu etwas schwacher werdendes, diffuses skarlatinoses 
Exanthem auftrat, das einen gewissen Juckreiz hervorrief. Rachen- 
und Mundschleimhaut waren diffus gerotet. Das nasolabiale Dreieck 
war weniger stark gerotet. Der sofort untersuchte Urin war frei von 
EiweiB, Blut und Zucker. Mikroskopisch war kein Sediment nachzu- 
weisen, chemisch Phosphate. Es bestand keine absolute Leukozytose, 
wohl aber (wie so hiiufig bei Exanthemen) eine ziemlich hochgradige 
relative Eosinophilic. Die Difterentialzahlung ergab folgendes Re- 
sultat: 


Eosinophile Letikozyten 

11 % 

Neutrophile Leukozyten 

56% 

Lymphozyten 

970 / 

/o 

GroBe Mononukleare 

2 °/ 

/o 

Ubergaugsformen 

AO/ 
* /0 


Die Gesamtzahl der Leukozyten betrug 5600. 

Die roten Blutkorperchen waren unverandert. Nach Aussetzen 
des Nirvanols sofort Besserung. Das Exanthem bestand nur 2 Tage 
lang. — Auffallig ist hier, wie zum Teil auch bei den friiheren Fallen, 
das spate Auftreten des Exanthems. Es laBt somit auch einen ge¬ 
wissen RiickschluB auf kumulierende Wirkung zu. 

Der LiebenswUrdigkeit von Herrn Dr. Griesbach verdanke ich 
noch die Mitteilung eines weiteren Falles. Eine 74 jahrige, an Paralysis 
agitans leidende Frau hatte 3 mal in 1 —2 tiigigen Abstanden 1 g Nir* 
vanol genommen. 8—10 Tage nach der letzten Gabe begann ein grob- 
fleckiger Ausschlag aufzutreten, zunachst an den Handen, dann am 
ganzen Korper. Es gesellten sich Odeme besonders des Gesichts, der 
Extremitaten sowie des ganzen Korpers hinzu, begleitet von hoch- 
gradigen Schmerzen. Der Urin war frei von EiweiB und Blut, Exanthem 
und Odeme gingen nur sehr langsam zuriick. Die Haut schuppte in 
groBen Lamellen ab. Zur Zeit der Mitteilung. 18 Tage nach Beginn 
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ties Exanthems, bestanden imroer noth Odeme. Interkurrente Er- 
krankungen und Lebensrnittelintoxikation konnten ausgeschlossen 
werden. Es lag hier zweifellos eine dureh Nirvanol bedingte vaskulare 
Schadigung vor. 

Leider haben wir auch eine auBerordentlich triibe Erfahrun" 
einen vielleicht durcli Nirvanol bedingten Todesfall zu verzeichnen. 
Da der in Frage kommende Fall nicht nur auBerordentlich wichtig 
ist, sondern auch an und fur sich sowohl klinisch wie pathologisch- 
anatomisch eine Seltenheit darstellt, will ich ihn in extenso bringen. 

Der 27jahrige J. B., Arbeiter, gab am 26. VII. 1918 bei der Aufnahme 
ins Krankenhaus an, daB er friiher eine gonorrhoische und eine luetische 
Infektion durchgemacht habe. Er war verheiratet, hatte keine Kinder. 
Im Juli 1915 wurde er am recliten Knie verwundet. Er hatte vor 4 Wochen 
Grippe und ftihlte sich seitdem nicht wohl; seit 14 Tagen hatte er Brust- 
stechen und Husten. In letzter Zeit litt er an hartnackiger Schlaflosigkeit. 

Aus dem Befund mag folgendes hervorgehoben werden: mittelgroBer 
Mann in etwas herabgesetztem Ernahrungszustand. Atmung beschleunigt. 
Am Herzen kein pathologischer Befund. Puls weich, 90 Schlage 
in der Minute, regelmaBig. liber dem r. Unterlappen handbreit absolute 
Dampfung mit aufgehobenem Atemgerausch und stark abgeschwachtem 
Stimmfremitus. Urin frei von Zucker, EiweiB und Blut. Temperatur 
38,6°. Nervensysteni o. B. Die Wassermannsche Reaktion erwies sich 
spater als negativ. — Eine Probepunktion r. hinten unten ergab leicht 
getrubte gelblich-serose Fliissigkeit. Diagnose: Rechtsseitiges Pleura- 
empyem nach Grippe. —Vom ersten Tage an bekam er abends 
0,5 g Nirvanol und gab sofort an, noch nie so gut geschlafen zu haben. 
Die Temperatur stieg immer mehr an, das Allgemeinbefinden verschlechterte 
sich, und im Pleurapunktat, das sich anfanglieh als steril erwiesen hatte, 
wurden am 5. Tage haraolytiscke Streptokokken nachgewiesen. Ich 
nahm am selben Tage eine Rippenresektion vor, worauf die Temperatur 
bis auf 37° abfiel und das Befinden sich sehr besserte. Vom 9. bis zum 
10. Tage des Krankenhausaufenthalts stieg die Temperatur langsam bis 
zu 39,5, ohne daB eine Retention angenommen werden konnte. Wahrend 
dieser Tage erhielt B. aufier seiner taglichen Gabe von 0,5 g Nirvanol inner- 
lich Ipecacuanha, taglich 0,01 Morphium subkutan, sowie gelegentlich 
Koffein- und Strychnininjektionen, zur Unterstutzung der Herztatigkeit. 
Am 11. Tag zeigte sich am ganzen Korper mit geringerer Beteiligung des 
Gesichts ein kleinfleckiger urtikarieller Ausschlag, der noch 
zunahm, konfluierte und am niichsten Tag bei 40,3° ziemlichen Juckreiz 
verursachte. Der Puls war relativ verlangsamt, betrug 100. An diesem 
Tage trat auch eine deutliche Entziindung der Zahn- und Mund- 
schleimhaut zutatje. Das Exanthem sail scharlachahnlich aus und war 
in der Umgebung der Resektionswunde am starksten ausgesprochen. Die 
von Herrn Prof. Paschen vorgenommene intrakutane Injektion von 
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Normalserum ergab keine Aussparung, spraeh also gegen Scharlach. 
Das Blutbild auf der Hohe des Exanthems war folgendes: 


Eosinophile 

1% 

Neutrophile 

69% 

Lymphozyten 

29% 

Cbergangsformen 

1% 


Auf der drainierten Wunde lag standig ein Sublimat- 
kissen. Dieser Umstand, sowie das Auftreten der Stomatitis bewog neben 
dem anscheinend charakteristischen Exanthem die hinzogezogenen 
Dermatologen, die Diagnose auf Quecksilberexanthem sehr in Be- 
tracht zu ziehen. Da man jedoch ein Nirvanolexanthem nicht ausschlieBen 
konnte, wurden sowohl Sublimatkissen wie Nirvanol weggelassen. Er 
hatte 11 mal 0,5 Nirvanol bekommen. — B. erhielt nun als Schlafmittel 
1,0 g Adalin, es muBte aber auBerdem taglich 1—2 mal 0,01 Morphium 
injiziert werden. Das Fieber nahm in der Folge remittierenden Charakter 
an und sank langsam bis auf 39°, erreichte aber diese Hohe abends noch 
8—9 Tage lang. Das Exanthem verschwand sofort, ebenso unter ent- 
sprechender Behandlung die Stomatitis. Die Temperaturerhohung ging 
noch weiter zuriick, hielt sich aber zwischen 37,5° und 38,5°. Die Resektions- 
wunde war in gutem Zustande und der hinzugezogene Chirurg konnte auch 
keinerlei Retention feststellen. Da B. nun trotz Morphium und 1 g Adalin 
nicht schlafen kannte, anderseits der Ausschlag mit groBer Wahrscheinlich- 
keit als Quecksilberexanthem gedeutet wurde, gab ich ihm abends 0,5 g 
Nirvanol mit vollem Erfolge; dies an 8 aufeinander folgenden 
Tagen, am letzten zusammen mit 0,5 Adalin. Nach der 8. Darreichung 
trat unter steigendem Fieber wieder am ganzen Korper dasselbe klein- 
fleckige, anfanglich urtikariaahnlich aussehende Exanthem auf, zuerst 
an der Brust und an den Beinen. Bald war der ganze Korper befallen, 
die einzelnen Eruptionen konfluierten, die Lippen schwollen an, es bildete 
sich nach einem Enanthem eine rasch progrediente Stomatitis aus. Von 
Tag zii Tag verschlimmerte sich der Zustand. Trotz GegenmaBnahmen 
(starkes Abfiihren, AderlaB, intravenose Injektionen von Kochsalzlosung) 
entwickelte sich das Exanthem weiter zu einer schweren Erythrodermie, 
die dem Kranken auBerordentliche Beschwerden machte. Am 3. Tage 
des Bestehens betrug die Temperatur 40,4°, es bestand starke Konjunk- 
tivitis, die Nasen- und Mundschleimhaut waren stark gerotet, mit dicken 
blutigen Borken belegt, die Lippen stark geschwolien. Die Nahrungsauf- 
nahme war sehr behindert. Die Atmung war frei, wenn auch etwas be- 
schleunigt; es bestand nur sehr wenig Husten. Abends wurde der Urin, 
der bis dahin frei von pathologischen Bestandteilen ge- 
wesen war, plotzlich hochrot und enthielt mikroskopisch reichlich rote 
Blutkorperchen, keine Zylinder. In den nachsten Tagen wurde er heller, 
enthielt aber immer noch reichlich Blut. Nach steriler Entnahme mittels 
Katheter erwies er sich kulturell steril. Am 4. Tage des Bestehens traten 
am ganzen Korper Blasen auf, von WalnuB- bis EigroBe, gefiillt mit 
klarer hellgelber Flussigkeit. Die Epidermis ging an den nicht builds er- 
krankten Partien beim festeren Zufassen in groBen Fetzen ab, die Schwe!- 
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lung der Nasen- und Mundschleimhaut nahm trotz sorgfaltigster Pflege 
zu. An diesem Tage bot das Blutbild nicbts Besonderes dar: 


Eosinophile Leukozyten 

2,5 

0/ 

/o 

Basophile Leukozyten 

2 

0/ 

/o 

Neutrophile Leukozyten 

76 

0/ 

/o 

Lvmphozyten 

15 

0/ 

/o 

GroBe Mononukleare 

2 

0/ 

/o 

Ubergangsformen 

2,5 

0/ 

/o* 


Der Zustand verschlimmerte sich zusehends; die Blasen waren bis 
doppelt faustgrofl, der Rranke konnte fast nicbt mehr sprechen. Der 
ganze Zustand war sebr schwer. Nach und nach erlahmte die Herzkraft, 
und am 7. Tage des Exanthems, zugleicb 7 Tage nach Aussetzen des Nir- 
vanols, bekam der Pat. trotz Aderlasses und Darreichung von Herzmitteln 
zunehmendes Lungenddem, so daB der Exitus eintrat. 

Bei der Sektion (Prof. Simmonds) wurde folgender Gsamtbefund 
erhoben: , 

Hamorrhagische Nephritis. 

Pneumonische Infiltrate beider Lungen. 

Rechtsseitige Pleuraverwachsungen. 

Alter Resektionsdefekt der rechten 9. Rippe. 

Umschriebene eroffnete Hohle zwischen rechtem Unterlappen und 
Brustrand. 

Ekchvmosen des Epikards. 

Milzschwellung. 

Ausgedehnte Epidermisabhebung der Haut. 

Aus dem ausfuhrlichen Sektionsprotokoll mogen folgende Einzelheiten 
angefuhrt werden: 

Linke Lunge frei beweglich; im Oberlappen finden sich vereinzelt 
bohnengroBe, graue, luftleer infiltrierte Herde. Im Unterlappen, der sehr 
saftreich, finden sich zahlreiche, teils graurote, glatte, teils graue, gekornte, 
luftleer infiltrierte Herde. In den Bronchien viel schleimiger Inhalt. 

Rechte Lunge flachenhaft mit der Brustwand verwachsen, be- 
sonders in der Gegend der Operationswunde. Hier findet sich nur noch eine 
huhnereigroBe entleerte Hohle, die durch den Rippenresektionsdefekt 
nach auBen mtindet. Rechter Oberlappen durchweg lufthaltig, Mittel- 
lappen mit einigen kleinen grauen infiltrierten Herden besetzt. Im 
Unterlappen befinden sich ebenfalls ein paar gleiche Herde. In den Bron¬ 
chien viel zaher, schleimiger Inhalt. 

Milz vergroBert, 15 cm lang, weich, braunrot, ohne erkennbare Follikel- 
zeichnung. 

Nieren vergroBert, Oberflache glatt, dunkelbraunrot, 
dicht besetzt mit feinen dunklen Piinktchen, Rinde braunrot, 
verbreitert, Pyramiden dunkelbraunrot. Masse: 13:8 cm, 
Gewicht 240 g. 

Die aus dem Blut angelegten Kulturen blieben steril. 
In den aus der linken Lunge entnommenen bronchopneumonischen Herden 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 63. 21 
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konnte ich im mikroskopischen Schnittpraparat zahireiche Bakterien, 
iiberwiegend Streptokokken, nachweisen. Daneben fand sich in 
den Alveolen reichliche Exsudation von seroser Flussigkeit. Die mikro- 
skopische Untersuchung der Milz, der Nebennieren und der Leber ergab 
nichts Besonderes. Im Herzmuskelfanden sich alte Schwielen. Die Nieren- 
praparate zeigten ausgedehnte Hamorrhagien der Tubuli con- 
torti, sowie der geraden Kanalchen, zumTeilauch in den Bow- 
manschen Kapseln. In diesen war vielfach serose Exsudation 
zu sehen. In den geraden Harnkanalchen waren zahireiche 
hyaline Zylinder; auch das Epithel der Kanalchen zeigte 
mangelhafte Kernfarbung. Bakterien, insbesondere Streptokokken, 
wurden in den Nierenschnitten nicht gefunden. 

Es ist wohl anzunehmen, daB die zweimalige schwere Eryth.ro- 
dermie und der sich daraus ergebende auBerst schwere Zustand durch 
Nirvanol hervorgerufen worden waren. Das erste Exanthem, das schon • 
mit bedenklichen Erscheinungen einherging, verschwand sofort nach 
Aussetzen des Nirvanols, und nur die irrtumliche Annahme eines Queck- 
silberexanthems veranlaBte bei der hartnackigen Schlaflosigkeit eine 
erneute Darreichung von Nirvanol, nach 9tagiger Pause. Bei dem zweiten 
Ausbruch des Exanthems bestand also sicher cine gesteigerte tTber- 
empfindlichkeit, und es durfte daher wohl so zu erklaren sein, daB die 
Erscheinungen derartig stiirmisch auftraten. Wohl aber diirfte die 
Frage aufzuwerfen sein, ob die so plotzlich aufgetretene hamorrhagi- 
sche Nephritis eine Nirvanolfolge sei. Das Vorkommen von Strepto¬ 
kokken in den Lungen lieBe wohl deri SchluB zu, daB es eine durch 
Streptokokken bedingte Nephritis sein konne. Demgegeniiber muB 
aber betont werden, daB in diesem Falle nicht nur moglicherweise 
Streptokokken in den Nierenschnitten aufzufinden gewesen w&ren, 
sondern es waren diese vor allem in den Blutkulturen gewachsen, was 
nicht der Fall war. Das Auftreten der Nephritis auf der Hohe des 
Exanthems und die nachher zu besprechende Affinitat des Nirvanols 
zum GefaBsystem sprechen immerhin sehr dafiir, daB ein Zusammenhang 
vorliegen konnte. Doch ist eine sichere Entscheidung nicht moglich. 

Was nun die Todesursache betrifft, so muB beriicksichtigt 
werden, daB es sich um ein durch langere Krankheit gesehwachtes 
Individuum handelt, dessen Herz — nach den Schwielen zu urteilen 
— wenig widerstandsfahig war, bei dem eine eingreifende Operation 
und ein nicht unerheblicher Lungenbefund dazu beigetragen hatten, 
die Widerstandskraft noch weiter herabzusetzen. Andcrseits bilden 
der pathologisch-anatomische Befund — die auBerordentlich hoch- 
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gradige hamorrhagische Nephritis — und die schweren klinischen 
Erscheinungen der bullosen Erythrodcrmie zusammen so schwer- 
wiegende Momente, daB man annehmen kann, daB ihnen auch starkere 
Individuen erlegen waren. 

Zur Beurteilung des Falles mag an die Veroffentlichung von Luce 
und Feigl (6) (Therap. Monatshefte 1918, Nr. 7) und von StrauB (7) 
(Therap. Monatshefte 1917, August) erinnert werden. ’ Beide Autoren 
berichten fiber Luminalexantheme, die zum groBten Teil mit Tempe- 
ratursteigerung einhergingen, masern- oder scharlachahnlich ver- 
liefen, auch unter Beteiligung der Schleimhaute. StrauB vergleicht 
die Dberempfindlichkeit gegen Luminal mit der Anaphylaxie, er nimmt 
fur die Entstehung der Luminalexantheme ein zirkulatorisches Moment 
an und glaubt, daB es moglicherweise auf dem Umwege fiber die Nieren 
zur Geltung komme. Luce und Feigl lehnen sowohl die Annahme einer 
Anaphylaxie als die iitiologische Bedeutung der Herz- und Nieren- 
schadigung ab. — In unserm Falle, bei dem sowohl nachweisbare 
alte Herzschadigung als wahrscheinlich durch das Nirvanol bedingte 
plotzlich entstandene Nierenblutung vorlagen, diirfte man eher der 
StrauBschen Auffassung zuneigen, ganz besonders deshalb, weil das 
nach der zweiten Darreichung zum zweitenmale entstandene Exan¬ 
them — ganz wie bei anaphylaktischen Vorgangen -- in so stiirmischer 
Weise auftrat. Die geringe Kenntnis, die wir von dem Wesen des 
anaphylaktischen Yorganges haben, spricht hier nicht gegen das Vor- 
handensein eines solchen. Die hartnackigen Odeme des ganzen Korpers 
die bei der 74jahrigen Frau auftraten, stutzen nicht nur die Annahme 
einer GefaBwirkung, sondern sind auch ein weiterer Beweis fiir die 
kumulative Wirkung. 

Dieses traurige Vorkommnis dampfte sehr stark uns'ere anfang- 
liche Begeisterung fiber das neue Schlafmittel. Es beweist, daB man 
gerade hinsichtlich der Nieren mit Nirvanol sehr vorsichtig sein muB 
feine Fordenmg, die ja auch fiir Luminal und Veronal besteht). Des 
weiteren darf unter keinen Umstanden Individuen, die irgendwclche 
Uberempfindlichkeit gegen Nirvanol gezeigt haben, dieses Mittel 
zum zweitenmale gegeben werden. Ebenso diirfte es sich empfehlen, hoch 
fiebernden oder sonst irgendwie geschwachten Kranken sowie auch 
alteren Leuten lieber harmlose, wenn auch weniger nachhaltig wirkende 
Mittel zu veTordnen. Das Nirvanol wiirde am besten gebraucht werden 
— selbstverstandlich imter sorgfaltigster klinischer Kontrolle — zu- 
nachst bei solchen Kranken, bei denen andere Mittel unwirksam, dann 

21 * 
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vor allem bei starkeren Erregungszustanden, wie sie bei Alkoholikern, 
Epileptikern und Geisteskranken vorkommen. Denn, um gerecht 
zu sein, muB man sagen, daB das Nirvanol in diesen Fallen Her vor- 
ragendes leistet. Auch seine iibrigen zahlreichen wirklich guten Eigen- 
schaften, so die sedative Wirkung, die Unterdriickung der Pollakisurie 
sollen nicht beatritten werden. Wig wir wissen, gibt. es eine gauze Reihe 
•von Medikamenten, welche bei Oberempfindlichen schon in geringer 
Menge bedrohliche Erscheinungen auslosen konnen. Man denke nur 
an Atropin, Anti pyrin und Luminal. Darum werden diese Mittel 
dock niemals in ihrer therapeutic chenWirksamkeit unterschatzt werden. 
Man wird sich nur kimftig bei Nirvanol, mehr noch als man es bei 
Luminal und Antipyrin tut, gegenwartig halten miissen, daB e3 kein 
ganz unbedenkliches Mittel ist und es wegen der klinischen Kontrolle 
vorzugsweise in der Krankenhaus- und Klinikpraxis, weniger in der 
privaten Praxis verwenden. Auch ware sehr zu wiinschen, daB es — 
wie bereits bei dem Veronal geschehcn — dem freien Verkehr entzogen 
und nur auf arztliche Verordnung verabreieht wiirde. 

Zusammenfassung. 

1. Das neue Schlafmittel Nirvailol stellt zweifellos eine wertvolle 
Erganzung der bisherigen Schlafmittel dar. In Gaben von 0,3—0,5 g 
vermag es einen rukigen traumlosen Schlaf zu erzeugen, der nach dem 
Erwachen nur in seltenen Fallen unangenehme Empfindungen hinter- 
laBt. In Gaben von 1,0 g pro dosi vermag es starke Erregungszustande 
zu bekampfen. Infolge seiner Geschmacklosigkeit kann es auch Geistes¬ 
kranken im Essen gegeben werden. 

2. Nirvanol ist kein ganzlich harmloses Mittel. Zu beachten ist 
eine zweifellos vorhandene kumulierende Wirkung, die besonders bei 
alten Leuten und Arteriosklerotikern zutage tritt. 

3. Tritt bei Nirvanoldarreichung eine sonst nicht erklarbare 
Temperaturerhohung auf, so ist es sofort auszusetzen. Fiebernden, 
sowie Herz- und Nierenkranken sollte Nirvanol nicht gereicht werden. 

4. Die Gberempfindlichkeit gegen Nirvanol scheint verbreiterter 
zu sein als die gegen andere Schlafmittel. Die Erscheinungen der t)ber- 
empfindhchkeit treten meist erst nach 6—7 maliger Darreichung auf 
und bestehen in oft hoch fieberhaften Haut- und Scbleimhautaus- 
schlagen sowie Odemen (in dem todlich verlaufenen Fall 
aufierdem in schwerer hamorrhagischer Nephritis). 
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5. Die Kombination mit den Schlafinitteln der Barbitursaurc- 
reihe, mit Adalin, Brompraparaten und Bromural scheint nach unserer 
Erfahrung keine unangenehmen Nebenwirkungen hervorzurufen. 

6. Nirvanol soil erst dann angewandt werden, wenn harmlosere 
Schlafmittel versagt haben und bei starksten Erregungszustanden, 
aber immer nur unter sorgfaltiger klinischer Kontrolle. Wunschenswert 
ware es, wenn es dem freien Verkehr entzogen wiirde. 
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Mitteilungen aus dem k. u. k. Res.-Spital Fehertemplem Nr. 2 
(Zentral-Nervenspital dcr 6. Armee), Komm. Oberstabsarzt I. Kl. 

Dr. L. B6rdi6. 

Kriegsnenrologische Beobachtungen. 1 ) 

Von 

Univ.-Dozenten k. u. k. Oberarzt Dr. Ladislaus Benedek, 

zurzcit Spezialarzt der obigen Anstalt. 

4 

1. Tabes dorsalis kombiniert mit Amyotrophic. 

Unter der ungeheueren Menge von Kriegsbeschadigungen des 
Nervensvstems wage ich den Versuch, mich' heute mit jenen zu be- 
schiiftigen, welche einesteils gegeniiber den direkten Lasionen, den 
Psychogenien und Kriegspsychosen, in geringerer Zahl als „Kriegs- 
beschadigungen“ zur Beobachtung gelangen, andererseits welche 
klinisch gut charakterisiert und mehr oder weniger bestimmte Krank- 
heitsformen bilden. Endlich haben sie auch das gemeinsam, daB sie 
in Disposition, in abortiver oder gut entwickelter Form schon vor 
der durch das Trauma bzw. die Uberanstrengung vertretenen Schadi- 
gung bestanden haben, unddieRolle der letzteren darin sich bemerkbar 
machte, daB der Ablauf der Krankheit wesentlich verandert wurde, sei 
es durch Begiinstigung besonderer Symptomen und Symptomen- 
gruppen odgr durch rapide Entwicklung. 

Die nachstehend angefiihrten Falle sind au<rh vom Gesichtspunkte . 
der Feststellung der Verminderung der Erwerbsfiihigkeit und der 
Rentengewahrung instruktiv. 

Ich beginne mit der Vorfuhrung eines Falles von Tabes dorsalis 
kombiniert mit Amyotrophia —nach Trauma —, der in unserem Spital, 
welches als Nervenspital der 6. Armee etabliert ist, unter Behandlung 
steht und von mir und meinem Kollegen, Oberarzt Dr. Revesz, be- 
obachtet wird. 


1) Der erste der hier bcsprocbenen Falle wurde auf dem feldarztlielien 
Abend am 12. IX. 1918 in Udine demonstriert. 
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Aufierdem will ich noch iiber zwei interessanteNervenfalle berichten, 
die wahrend der Etablierungszeit unseres Spitales als Nervenspital 
der I. Armee in Siebenbiirgen bebandelt wurden. Nachtraglich babe 
ich noch eine kurze Beschreibung von einem Fall der Kapsellasion 
angeschlossen. 

1. Fall. Tabes dorsalis kombiniert mit progressiver 
Muskelatrophie nach Trauma. 

Inf. G. W., 37 Jahre alt. Seit 23. Mai 1917 fiihlt sich Pat. krank. 
An diesem Tage wurde er durch eine Granatexplosion verschiittet, be- 
sonders die Riicken- und rechte Schultergegend wurden von den herum- 
fliegenden Steinen getroffen. Gleichzeitig wurde er durch Splitter leicht 
am rechten Handriicken verletzt. Der 3—4 tagigen BewuBtlosigkeit folgte 
eine vollstandige Lahmung der rechten oberen Extremitat und beider 
Beine, so daB er 3 Monate lang vollstandig ans Bett gefesselt war. Seine 
7monatige Behandlung in einem Feldspital in Laibach und einem Res.- 
Spital in Briinn endeten damit, daB er als genesen zu seinem Kader ein- 
ruckend gemacht wurde. 

Seine Versuche, sich wieder krankzumelden, um dadurch super- 
arbitriert zu werden, scheiterten, und er wurde nach 2 Monaten wieder 
ins Feld geschickt. Aber schon bei der Ausbildungsgruppe wurde er von 
seinem Kommandanten als dienstuntauglich erkannt und ins Spital ab- 
gegeben. 

Nach seinen Angaben haben sich in den letzten Monaten die Muskel- 
schwache und Bewegungsstorungen wesentlich verschlechtert. Vor 16 Jahren 
akquirierte er ein Ulcus suspectum, das 14 Tage lang lokal behandelt 
wurde. Er bemerkte spater keine Effloreszenzen oder andere luetische 
Erscheinungen. Er hat 2 gesunde Kinder und auch bei seiner Frau sind 
keine Aborte oder Friihgeburten vorgekommen. Es sind auch keine erb- 
lichen Belastungsmomente vorhanden. 

AuBer dieser Granatversckiittung wurde er noch zweimal verwundet 
(im Mai 1915 durch Maschinengewehr DurchschuB des linken Unterarmes 
und 2 Streifschiisse der Extremitaten und im Mai 1916 durch Steinschlag 
leicht am Mund und Kopf). 

Status praesens: Pat. ist groB, gut gebaut, schlecht genahrt. Als 
Degenerationszeichen sind zu erwahnen: abstehende Ohrenlappen, zu- 
sammenflieBende Augenbrauen. 

Schlingen, Kauen, Phonation, Zungenbewegungen, Fazialisinner- 
vation beiderseits frei. Die linke Pupille ist groBer als die rechte, beide sind 
vollstandig lichtstarr und unregelinaBig. Auf Akkommodation und Konver- 
genz reagieren sie ziemlich ausgiebig und prompt. Die sensible Pupillen- 
reaktion ist stark herabgesetzt (auch aus den Hautpartien, die auBerhalb 
der aniisthetischen Zoncn liegen). — Augenhintergrunds-Untersuchung 
ergab: Papillen beiderseits graurot, mit deutlichen GefaBtrichtern, Netz- 
haut und GefaBe von normaler Beschaffenheit. Gesichtsfelder n^ch den 
Ergebnissen der Perimeteruntersuchung sind normal. 
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Bei Betrachtung des Kranken ist am auffallendsten das Vorhandensein 
der hauptsachlich auf die Schultergiirtel- undRiickenmuskulatur lokalisierten 
Atrophien. 

Die schwerste Atrophie ist in den Deltoideen zu finden. Die Konturen 
beider Schultergelenke (Akromion, Caput humeri) treten stark hervor. 
Der akromiale Teil weist den groBten Volumenverlust auf, so dafi dort 
iiberhaupt keine Muskelsubstanz mehr tastbar ist, die vorderen und hinteren 
Teile der zuriickgebliebenen Muskelgewebe erweisen sich beim Tasten als 
derber. Entsprechcnd der Atrophie kann der Pat. Beinen Oberarm schwer 
und nur in beschranktem MaBe heben. Maximale Hebung betragt rechts 
35—40°, dieselbe links 75—80°. Letztere ist auch nur dadurch moglich, 
daB der Kranke die durch die Atrophie verschonten Muskelbiindel des 
Caput longum, des Bizeps und Coracobrachialis forciert in Anspruch nimmt. 
Obige Erscheinung demonstriert die Findigkeit des Kranken in Verwertung 
seiner zuriickgebliebenen Muskelkraft. Infolge des partiellen Ausfalles 
des Trapezius und Rhomboideus entfernt sich der innere Rand der Skapulae 
von der Wirbelsaule, die relativ aUsgiebigere Kontraktion der des Serrat. 
anter. caput longum bicipit. und Coracobrachialis fuhrt auBerdem noch 
eine verhaltnismaBig starkere Entfernung des unteren Winkels von der 
Mittellinie herbei. Gleichzeitig schiebt sich der Angulus lateralis nach 
auBen, oben und vorn. Und weil diese noch gesunden und arbeitsfahigen 
Muskelfasern nur in beschrankter Zahl zur Verfiigung stehen und wegen 
der gleichzeitig vorhandenen Atrophie des Trapezius, ist die Fixation des 
Schulterblattes mangelhaft und die Hilfsaktion zur Herbeifiihrung des 
Armschwingens unzulanglich. Der Muskelschwund des Trapezius ist auch 
sehr deutlich, und wegen der starkeren Beteiligung des rechten ist die 
Kontur des Halses asymmetrisch. — Die rechte Skapula steht etwas tiefer 
als die linke, und wegen der Insuffizienz des unteren Teiles des Trapezius 
und auBerdem des Serrat. antic, wird das akromiale Ende nach vorne ver- 
legt. Die typiscbe Schaukelstellung entsteht jedoch nicht, wegen der 
Schwache des Levator anguli scap. Es zeigt auf eine Schwache des unteren 
Teiles des Trapezius, daB der innere Rand des Schulterblattes rechts 
oben 8,5 cm und in der Hohe des unteren Winkels wegen des gleichzeitigen 
Ausfalles der Rhomboidei 11—11,5 cm entfernt von der Mittellinie steht, 
und diese Entfernung betragt links iiberall 8,5 cm. Die Schwache des 
Serrat. zeigt sich auBer dem oben Gesagten durch die Abhebung des linken 
unteren Skapulawinkels und des inneren Randes derselben. Es ist noch 
ffix den Funktionsausfall charakteristisch, daB auch der Sternokleido- 
mastoideus bei Abduktionsversuchen des Oberarmes in Aktion tritt. 

Sehr schwer ist auch der Schwund des Supra- und Infraspinatus beider- 
seits, welcher in Fossa supra- und infraspin, zur Muldenbildung fuhrt. — 
Die Oberarmrotation nach auBen wird sehr schwach ausgefiihrt (Teres 
minor und infraspinat.). 

AuBerdem beteiligen sich in geringerem MaBe an der Atrophie der 
Bizeps, Brachialis, Brachioradialis und Latiss. dors, beiderseits, der rechte 
Inteross. I. Die Handkraft rechts vermindert. — Der linke Erector trunci 
ist schmaler als der rechte. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kriegsneurologische Beobachtungen. 


329 


In der durch die Atrophie betroffenen Muskulatur sind fibrillare Zuckun- 
gen vorhanden. 

Die zuriickgebliebenen Muskelbiindel sind der indirekten faradischen 
Reizung zuganglich. Die faradische Muskelerregbarkeit ist stark herab- 
gesetzt und stellenweise ganz erloschen. Die Untersuchung mit galvani- 
schem Strom konnte ich infolge Reparatur unseres Pantostates bei der 
Herstellungsfabrik nur spater, nachtraglich, ausfiihren. Diese zeigt bei 
direkter Reizung, eine quantitative Herabsetzung (bis auf 3—4—5 M.-A., 
in Deltoideen sogar bis 7—9 M.-A.), aber keine qualitative Anderung 
der galvanischen Muskelerregbarkeit. 

In den oberen Extremitaten zeigen die Atrophien eine Tendenz, sich 
nach unten auszudehnen. Neben den schweren Funktionsstdrungen, welche 
durch die eben beschriebenen Atrophien hervorgerufen sind — seitens 
der oberen Extremitat und Rumpf —, fallt es auf, daB die Bewegungen 
nicht nur durch die Schwache verhindert sind, sondern es fehlt auch die 
Harmonie in den Muskelaktionen und daft das durch die Anspannung der 
Hauptagonisten reprasentierte Leitmotiv — in den willkiirlichen Inner- 
vationen — nur in ungleicher und abrupter Form zum Ausdruck kommt. 
Mit einem Wort: es ist die Storung der Motilitat vorhanden, welche wir 
Bewegungsataxie nennen. 

Die Muskulatur der Beine zeigt eine Hypotonie, und das Csikysche 
Symptom fallt positiv aus. Patellar-, Achillessehnenreflexe erloschen 1 ). 
Die Trizeps-, Bizeps-, Handextensor-, Pronator- und Supinatorreflexe 
auslosbar, sogar etwas gesteigert. Es besteht eine Ataxie mit positivem 
Romberg und ataktischem Gange. 

Die Sensibilitatspriifung ergab eine Herabsetzung der Hautsinne 
auf leichte Beruhrung im epikritischen Grade, auf kleinflachige mechanische 
Reizung (Druck mit dem Nadelkopf von 1 mm Durchmesser), auf K&lte 
(von 17° C) und Warme (von 37° C) und eine Herabsetzung des Schmerz- 
sinnes im Bereiche der II. lumbalen bis 2.—3. sakralen Metameren. Die 
oberen Grenzen der Sensibilitatsausfalle entsprechen im allgemeinen den 
segmentaren Innervationen. 

Die einzelngn Sinnesarten haben in bezug auf die Ausfalle nur un- 
wesentliche Verschiebungen betreffs ihrer proximalen und distalen Grenzen 

1) DaB die Patellar- und Achillessehnenreflexe selbst bei traumatischen 
Kriegsneurosen transitorisch vollkommen fehlen konnen, das habe ich in 
meiner Kriegspraxis schon offers gefunden. — Derzeitsteht ein gefangener italieni- 
scher Kanonier (21 Jahre alt) mit KriegavoUhysterie in Behandlung im Hospitale, 
welcher mit akutcr hysterischer Amenz ins Spital eingeliefert wurde; nach Ab- 
flammen deren zeigte sich ein hysterischer Stupor mit Relaxation der Musku¬ 
latur; spater eine Taubstummheit mit Abasie und Astasie. Der r. Patellar- und 
beide Achillessehnenreflexe waren bei ihm ganz erloschen, der linke Pat. sehr 
abgestumpft. 

Nach erfolgter t; berrumpelung mit faradischem Strome und nachtraglichen 
t^bungen sind sie wieder zuriickgekehrt, und wurden die Taubstummheit, Muskel- 
atonie, Steh- und Gehstdrungen usw. vollstandig beseitigt. 
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aufgewiesen. Eine Eigenschaft haben sie gemeinsam: daB der Dbergang 
zu der Hauptpartie der normalen Empfindlichkeit ein sukzessiver ist. 

Der Ortssinn verhalt sich wie die Beriihrungssinne. Der Vibrations- 
sinn im Unterschenkel und FuBknochen beiderseits stark herabgesetzt 
(dasselbe wurde, beim Fehlen der Granedigoschen Stimmgabel, mit einer 
von hOherer Schwingungszahl [von 256 = C 1 ], festgestellt). Neben diesen 
Ausfallen erfahrt die Hautempfindlichkeit eine leichtere Steigerung in 
den 7.—11. Segmenten, an welcher die rechte Halfte der Brusthaut nur 
vorne teilnimmt. In dieser Beziehung bildet der Temperatursinn eine Aus- 
nahme, indem die bintere Partie, die 10—11 Dermatomeren, auch eine 
Thermohyperasthesie zeigt und auBerdem an der linken Rumpfhalfte 
die Grenzen der gesteigerten Empfindlichkeit mit 2—3 Segmenten aus- 
geschoben sind. Der durch faradischen Strom produzierte Hautschmerz 
zeigt keine Besonderheiten gegenuber dem mit Nadelstichen hervorge- 
rufenen. Seitens der Reaktionszeit finden sich keine Abweichungen. Der 
Bewegungs- und Lagesinn in den FuB- und Zehengelenken ist beinahe 
vollig erloschen. In den Kniegelenken nimmt der Kranke Notiz nur von 
passiven Gelenksdrehungen iiber 20—25°. — Die Unterschiedsschwelle ist 
stark erhoht, der Lagesinn besonders in dem unbequemen, ungewohnten 
Arbeitsfelde stark beeintrachtigt. Bei der Untersuchung dieser Storung 
sowie der statischen und Bewegungsataxie ermiidet der Kranke schnell 
und wird manchmal aufgeregt, was sich durch die Pulsbeschleunigung 
verrat, welche Erscheinungen Erben gegenuber der Simulation der Ataxie 
als wichtige Merkmale betrachtet. 

Stereognosis an den Handen gut erhalten. 

Die Augen, Hoden, Trachea, Achillessehne sind unempfindlich auf 
Druck (Haenel-, Sicard-, Pitres-, Abadie-Symptome fallen positiv aus). 
Wassermann-Reaktion auf Blutserum negativ, auf Liquor cerebrospi- 
nalis: positiv. Die Lymphozytose im Liquor betragt 140 Lymphozyten 
in 1 mm 3 . Urin ist ohne patkologische Bestandteile. Der Kranke gibt an, 
per Tag nur 1—2 mal Harndrang zu spiiren, und w’ill das auf beschriinkte 
Wasseraufnahme zuruckfiihren. Mastdarmfunktionen sind normal. AuBer 
einer leichten Dtimpfung des Perkussionsschalles iiber beiden Lungen- 
spitzen bieten die inneren Organe keinen pathologischen Befund. 

Diagnose: ,,Traumatische“ Tabes dorsalis kombiniert mit progressiver 
Muskelatrophie. 

Therapie: Passive Gymnastik, Ataxiebehandlung im Sinne Frenkel; 
Jodverabreichung; Schmierkur. 

Die Rolle des Trauma in der Atiologie und Pathogenese der Tabes 
haben wir im Frieden besonders aus der Unfallspraxis kennengelernt. 
Unter den gegeneinander gestandenen Ansichten hat der durch 
Oppenheim vertretene Standpunkt gesiegt, d. h. „zweifellos sind Trau- 
men imstande, den Fortschritt des Prozesses wesentlich zu beschleu- 
nigen und ihm eine bestimmte Richtung zu geben, so daB der verletzte 
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Korperteil von den tabischen Symptomen im hoheren Made be- 
troffen wird!“ 

Mendel konnte von 1500 Tranmatikem 11 Tabesfalle sammeln, 
und unter diesen war nur bei einem kein tabisches Symptom vor 
dem Trauma vorhanden, und nach ihm sind 6 Monate verflossen, bis 
sicb die eraten Symptome manifestiert haben. Nach M, spielte hier 
das Trauma die Rolle eines agent provocateur und es konnte die Krank- 
heit neben den sehr wahrscheinlichen luetischen Antezedenzen ohne 
Trauma immer latent bleiben (s. Mendel, Der UnfalL in der Atiologie 
der Nerven, 1908). ‘ 

AuBerdem sah Ladame nach Eisenbahnkatastrophen Tabes 
auftreten, der schwere funktionelle Storungen vorangingen (Ladame, 
L’Encephale 1910). AuBer diesen Autoren haben sich Murri, Hitzig 
(Berlin 1894), Klemperer, Baschieri Salvaderi (Riv. pat, nerv. 
e. ment. 1912), Singer, Schulze (Zeitschr. fur Nervenheilkunde 
XXXVII), Adamkievicz, v. Leyden, Senator, StrauB mit 
der Frage der traumatischen Tabes beschaftigt. Nach dem Letzten ist 
es das Hauptcharakteristikon dieser: der Ausgang der Krankheits- 
symptome aus dem Bereiche der das Trauma erlittenen Korperteile. 

Die Pathogenese der Falle ist noch mcht klargestellt. Die Theorie 
der ,,traumatischen Toxine“ nach Hitzig hat wenig Anklang gefunden 
und auch die Rolle der traumatischen Menihgitiden (Leyden) ver- 
langt noch die experimentelle Untersuchung. 

Vom Gesichtspunkte des Sachkundigen in foro sind solche Falle, 
wenn man die rasche Progression feststellen kann — nach dem Trauma 
— ad favorem zu beurteilen (wie auch Tamburini sagt: „il solo fatto 
di averla affrettata deve essere sufficiente per accoTdare I’indennizzo! 1 " 
Riv. sper. d. Freniatr. Vol. XXXIX, Fasc. I, p. 245). 

Die Muskelatrophien als Storungen vom zentralen Ursprung 
gehoren nicht zum klinischen Bilde einer typischen Tabes. Einen 
Fall der Atrophie der Riicken- und Bauchmuskulatur haben Dej erine- 
Leonhardt (Res. neurolog. 1909) mitgeteilt. Nach Bleivergiftung 
traten lokalisierte Muskelatrophien in zwci Fallen von Oppenheim 
auf. Die ,,amyotrophische“ Bezeichnung stammt von Chretien und 
Andre-Thomas (s. auBerdem Dejeringe, Lapinsky, Brissaud* 
Foix, Rose-Rendu, Hunt zit. nach Oppenheim). 

Neben diesen kommen beim Tabes infolge der Ataxie und Uncmp- 
findlichkeit traumatische periphere Nervenlasionen nicht selten vor, 
welche unter anderer Beurteilung fallen. 
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Die Kombination der Tabes dors, mit Riickenmarkserkrankungen, 
welche mit Muskelatrophie einhergehen, haben mehrere beschrieben, 
so mit Syringomyelie (Spiller), mit progressive! Muskelatrophie 
(spinale Form; Hunt), mit primarer Myopathie (Oppenheim). 

DaB manchmal kleine VeTletzungen schwere Knochen- und Muskel- 
atrophien zur Folge haben — wahrscheinlich mit Hilfe der reflektorischen 
Beeinflussung des Sympathikus—, istbekannt (s. Luzzato, Zeitschr. 
f. Nervenheilk. XXIII, Sudek, Cassirer, Oppenheim). Darauf 
weisen auch die experimentellen Untersuchungen von Charcot, Krause 
u. a. bei arthritischen J.'uskel atrophien hin. 

Ich selbst habe vor kurzem einen Fall beschrieben, wo eine unbe- 
deutende Yerletzung an einem Finger die schwere Atrophie der Unter- 
armmuskulatur und Knochen zur Folge hatte. 

Kiirzlich hat auch S. Jellinek einen Fall demonstriert, bei welcheni 
nach einem Kolbenhieb gegen die rechte Kopfseite nach y 2 Jahr eine 
Hemiatrophia lasciei progr. mit Beteiligung der Weichteile und des 
Skeletts sich entwickelte. Solche reflektorisch entstehenden trophischen 
Storungen fallen manchmal wegen ihrer Bedeutungslosigkeit nicht auf. 
So kann man auch erklaren, daB nach chirurgischer Entfemung einiger 
Hautwarzen das Verschwinden der anderen die nachste Folge war 
(beschrieben nach Jarisch von Schulze in Psychotherapie, Handbuch 
der Therapie der Nerven 1916, I. Bd.). 

Yor nicht langer Zeit sah ich eine gut begrenzte trophische Storung 
eines Nagels, welche genau der nekrotisierten Nagelpartie, d. h. der 
Hohc derselben an dem durch Fingerwurm leidenden Nachbarfinger 
entsprach. 

Die Rolle der Uberanstrengung in der Stranggeneration hat Edin- 
ger experimentell festgestellt (Wiesbaden 1908). 

DaB Atrophien von kleinerem Umfang und geringerem Grade 
bei traumatischen Hysterien vorkommen, darauf haben Babinski, 
Dubois als erste hingewiesen und sie als primare trophische Storungen 
anerkannt. 

Cassierer leugnet die funktionelle Natur derselben. Lewan- 
dowsky gibt ihre Existenz (wenn die Atrophien ganz geringgradig 
sind) zu (s. M. Lewandowsky, Die Hysterie. Berlin, Karger 1914) 


Nach dem oben Angefuhrten bin ich weit davon entfemt, mich in 
differential-diagnostische Auslegungen tief einzulassen. Man konnte 
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den Einwand gelten lassen, daB in den friiher beschriebenen klinischen 
Symptoinen auch eine chroniscbe, zerebrospinale Lues (etwa eine 
Myelitis chron. luetica + Meningit. chron. luet.) sich verbergen 
konnte. 

DaB ich an Stelle einer Lues eine Tabes -J- Muskelatropliie reflek- 
torisch-trophischen Ursprunges (s. u.) annehme und dadurch gegen 
das Prinzip, samtliche Symptome auf einheitliches anatomisches Sub- 
strat zu beziehen, verstoBe, begriinde ich mit fotgendem: 

1 . Die Krankheit. ist 16 Jahre nach der primaren Affektion auf- 
getreten, was bei Lues cerebrospin, eine sehr seltene Erscheinung 
ware. 

2 . Schon bei der Entwicklung und spater bei ihrcm Verlauf zeigte 
sich eine schleichende Progression. 

3. Weil die antiluetische Kur trisher keine giinstige An- 
derung im Krankheitsverlauf herbeizufuhren vermochtc, haben sich so- 
gar die Atrophien wahrend der Beobachtungszeit in den oberen Extremi- 
taten distalwarts verbreitet. 

4. Esbestehenundbestandenkeine sensiblen Reizerscheinun- 
gen, also keine Wurzelschmerzen, keine Parasthesien usw. 

5. Die Ausfallserscheinungen zeigen keine Unbestandigkeit, 
was bei der zerebrospinalen Lues charakteristisch ist (s. Oppen- 
heim, Zur Kenntnis d. syph. Erkrankungen des zentralen Nerven- 
systems. Berlin 1890). 

6 . Weil die Atrophien auffallend die Lahmungen iiber- 
wiegen, soweit, daB die atrophisierten Muskelbundel bis zu den letzten 
Muskelfasem den Willensimpulsen zuganglich sind. 

7 . Weil seitens der atrophisierten Muskelbundel nur quantitative 
Abnahme und keine qualitative Anderung der elektrisohen 
Muskelerregbarkeit vorhanden ist. 

Freilich kann man wieder dagegen einwenden, daB der eine oder 
der andere unter den soeben angefiihrten Merkmalen selten oder nur 
ausnahmsweise evcntuell bei den zerebrospinalen Luesfalien vorkonimen 
kann. Nach meiner Ansicht ware es aber eine gewagte Supposition, 
das gleichzeitige Zusammentreffen aller dieser Seltenheiten, Charakter- 
anomalien bei ein und demselben Falle anzunehmen. 


Zuriickblickend ist es in unserem Falle zu entscheiden, ob die 
progressive Muskelatrophie der durch den sympatbischen Reflex- 
mechanismus entstandenen trophischen Storung entspricht (im Sudek- 
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schen Sinne); ob das Trauma zur ungewohnten Ausbreitung der eventuell 
im Begriffe stehenden, postluetischen, chronischen Meningitis (im 
Sinne Leydens) gefiihrt hat und das derart veranderte anatomische 
Substrat ein vollstandig atypisches klinisches Bild bzw. eine ungewohnte 
Kombination gezeitigt hat, oder es sich um das handelt, daB zwei voll- 
kommen getrennte Systemerkrankungen: Tabes und spinale Amyotro- 
phie, zu welcher die Disposition durch das Luesvirus gegeben oder ge- 
starkt wordcn war, infolge eines neuen Hilfsfalctors: Trauma gleich- 
zeitig, aber anatomisch voneinander unabhangig i erschienen sind. 
Zumal ist in der Atiologie der letzteren das Trauma schon von Erb 
erwahnt. Die Lues wurde vor nicht langer Zeit, besonders durch fran- 
zosische Autoren, als wichtiges atiologisches Moment hingestellt. — 
Es scheint aus den histologischen Untersuchungen hervorzugehen, daB 
bei der spinalen Muskelatrophie die Veranderungen der Bindegewebs- 
gefaBapparate als primar aufzufassen sind, dagegen ist der patho- 
histologische Charakter der metaluetischen Veranderung dadurch 
gegeben, daB die degenerativen Veranderungen des Nervengewebes 
von den entziindlichen GefaBveranderungen unabhangig sind (s. 
Spielmeyer, Zeitschr. f. d. ges. Nu. Ps. Bd. I, Heft 1; Alzheimei, 
ebenda 1912, Bd. V, Heft 8). 

Die primaren Shockerschcinungen selbst sind mit schweren und 
dauernden Ausfallen einhergegangen, und weil die ausgedehnten Kon- 
tusionen wahrscheinlich hauptsachlich das subkutane Gewebe be- 
troffen haben, erscheint es nicht unmoglich, daB die Shockwirkung auf 
Fettembolien zuriickzufiihren ware. W. T. Porten-Cambridge kam 
nach 1C00 beobachteten Fallen zu diesem SchluB (s. Ref. Med. 
Klin. 1918). ( 

Es ware jetzt die Frage aufzuwerfen, welche Moglichkeit, d. h. 
Kombination in Betracht kommt. 

Das Nachstliegendste ware eine Tabes mit Muskelatrophien spinalen 
Ursprunges, als trophische Storungen (s. Iiapinski, Archiv f. 
Psych. 42, Dejerine-Leonhardt usw.). Aus pathohistologischen 
Gesichtspunkten ist es nicht weniger gerechtfertigt, wenn man die 
obigen Symptomenkomplexe auf cine Kombination der Tabes plus 
Amyotrophia spin. prog. (Duchenne-Aran) zuriickfiihrt. Die groBe 
Ausdehnung der Atrophien, ihre ausgesprochen progressiver Charakter, 
das Vorhandensein des fibrillaren Zitterns und alles was oben gegen 
die Lues angefiihrt wurde, lieB mich auf die letztere Kombination 
schlieBen, um so mehr, weil bereits in den Fallen der Muskelatrophien 
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bei Tabes ausgebreitete Zellenveranderungen in den Vorderhornern 
beschrieben sind. (So habe ich auch bei der Demonstration den Fall 
zu erklaren versucht.) Die spater vorgenommene elektrische Unter- 
suclmng ergab seitens keines einzigen Muskelbiindels qualitative Ver- 
anderungen. Obwohl nach den Untersuchungen von Lowenthal, 
Stier usw. keine schar fe Differenz zwischen den degenerativen und 
einfachen Atropliien existiert, muB die letztere Annahme mit Rucksicht 
auf das totale Fehlen der EaR fallen gelassen werden. 

Nachdem der peripherische Ursprung mit vollem Rechte auszu- 
schlieBen ist 1 ), bleibt also nur die Kombination der Tabes mit einer 
Ref lextrophoneurose iibrig (etwa im Sinne Luzzato-Oppen- 
heim, Vasomotorische Muskelatrophie; Sudek usw., s. o.) welche 
infolge der peripheren Kontusion bzw. Kommotion dureh den sym- 
pathischen „Reflexmechanisnms“ ausgelost wurde. 


Unser oben besprochener Fall ist als auBerordentJich anzusehen: 

1 . weil es sich um eine ,,traumatische“ Tabes bandelt, zu deren 
vollkommener Entwicklung die wahrscheinlich vorangegangene Kom- 
motions- oder Shockneurose denDbergang bildete, wie imFalle Ladame; 

2. weil von einer seltenen Kombination die Rede ist: von Tabes 
dorsalis 4- Muskelatrophie reflektoriseh-trophischen Ursprungs; 

3. weil diese seltene Erseheinungsform durch die Einwirkungsstelle 
des Traumas in Anbetracht des Auftretens der Muskelatrophie elektiv 
bestimmt wurde. 

1) DaB bei den toxiBch-infektiosen, chronischen Wurzelpolyneuritiden 
manchmal ganz isolierte AuRfallslokaliBationen vorkommen konnen, darauf weist 
ein weiterer Fall hin, welchen ich mit O.-A. Dr. Paul Schilder unlangst be- 
obachtete. 

Es handelte sich um cine chronisch gewordene beiderseitige Wurzelneuritis, 
hauptsachlich den Lumbalsegmenten entsprechend, mit radikularen Sensibilitats- 
ausfallen mit vtorangegangenen Reizerscheinungen und Fehlen der zwei unteren 
Bauchreflexe; Atrophie, Hypotonie und Parese, beschrankt auf die beider- 
Beitigen Hiiftbeuger und Glutaen mit watschelndem Gange, positivem 
Romberg, lebhaften Patellar- und Achillessehnenreflexen, Druckempfindlichkeit 
der Beine. Die Reaktionen beider Pupillen auf Licht, Akkomodation und Kon- 
vergenz etwas triig. Sprache mit Andeutungen von Dysarthrie. 

Im Liquor war keine Zellenvermehrung konstatierbar, Wassermannreaktion 
mit Bluteerum und Liquor blieb atandig negativ. Seitens der Psyche leichte 
Demenz. In der Anamnese Alkohol und ein chronischer, persistierender Gelenk- 
rheumatismus. (In bezug auf atypische Polyneuritiden im Kriege siehe auch 
W. Alexander-Berlin, Deutsche med. WochenBchschr. 1918, Nr. 31.) 
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2. Friedreichsche Krankheit. 

Assistenzarzt Dr. N. N., 30 Jahre alt, zugewachsen am 9. XII. 1917, 
gibt an: Im Januar 1915 wurde mit ,,tauglich, ohne Gebrechen“ assentiert. 
Wahrend der militarischen Ausbildung hat sich eine allmahlich zunehmende 
motorische Schwache bei ihm in den Beinen entwickelt, welche zu Geh- 
beschwerden gefiihrt hat. — Gelegentlich einer Typhuserkrankung (im 
November und Dezember 1915) wurde „zu Hilfsdiensten geeignet“ klassi- 
fiziert (Neujahr 1916). Im Anfang 1916 ist ihm die Unsicherheit der Hande 
bei feineren, komplizierten Bewegungen aufgefallen, und deswegen muBte 
er seine chirurgische Tatigkeit ganzlich aufgeben. Im Januar 1917 hat er 
sich freiwillig ins Feld gemeldet, dort wurde er einer Trainabteilung zu- 
geteilt, wo er zeitweise an Schwindel und Gehstorungen leichterer Art 
gelitten hat, wegen dessen er gelegentlich einer Dienstreise mich im April 
1917 in einem Feldspital aufgesucht hat um zu konsultieren, ob die sich 
zeigende Krankheit nicht mit der Friedreichschen Ataxie etwas zu 
tun bat. 

Es konnten die subjektiven Beschwerden damals bei ihm durch keine 
reellen Merkmale objektiviert werden, die Entwicklungsanomalien der 
FiiBe waren jedoch mit den Erscheinungen der Vorgeschichte trotz Fehlen 
homonymer Belastungsmomente auf Zeichen einer Abortivform der here- 
ditaren Ataxie als hochst verdachtig anzusehen, seine damalige angenehme 
Einteilung aber, in welcker er sich vor schadlichen Agenten: Erkaltun- 
gen, Oberanstrengungen schiitzen konnte bei guten Ernahrungsverhalt- 
nissen, lieB nichts zu wiinschen iibrig. Der nervos-angstliche Selbst- 
beobachter ging beruhigt von mir ab. Kurz nachher wurde er zur Truppe 
iibersetzt. Das gebirgige Terrain hat seine BeWegungsorgane sehr auf die 
Probe gestellt, und seit der Zeit — wie er das jetzt angibt — zeigte die 
Schwache und Ungeschicktheit der FiiBe, die Unsicherheit beim Gehen 
und Stehen, die Schwierigkeit bei Ausfiihrung komplizierterer Bewegungen 
mit den Handen eine auffallend rasclie Progression. — Lues, Alkoholismus 
wird negiert. Sein Vater und teine Tante waren Paranoiker (?), sein Grofl- 
vater ist an progressiver Paralyse gestorben, seine vaterliche GroBmutter 
und auflerdem mehrere Mitglieder seiner Aszendenz (vater- und mutter- 
seits) waren als Exzentriker bekannt. An Friedreichscher Ataxie oder 
„Forme fruste“ derselben litt niemand in seiner Familie. Auf Anfragen 
gibt der Kranke an, daB das Erlernen von Fertigkeiten, Automatismen, 
Schwimmen, Turnen usw. ihm in spaterer Jugend immer schwerer ge- 
fallen ist, und muBte er dazu immer mehr und mehr seine Aufmerksam- 
keit anspornen. 

Status praesens vom 9. XII. 1917: Die Betrachtung der FiiBe gibt 
eine Entwicklungsanomalie derselben in Form eines Pes equinovarus 
mit charakteristischer Zehenhyperextension, woran die groBe Zehe in 
der pathologischen Krallenstellung hauptsachlich teilnimmt. 

Das Stehen ist zitternd, wackelnd, auch sind die anderen statischen 
Leistungen der unteren sowie der oberen Extremitaten und Rump- 
fes, Kopfes beeintrachtigt, es zeigt sich in den letzteren ein statischer 
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Tremor, manchmal kommt es sogar zu spontanen choreatischen Bewegungen, 
besonders wenn man die statischen Proben etwas verlangert. 

Als Stigmata degenerationis sind zu erwahnen: die relative Makro- 
kephalie, die angewachsenen und ungleichen Ohrenlappen mit hervorge- 
wolbten Anthelixen, die a'ngedeutete Mikrodaktylie, leichtere Skoliose 
der thorakalen Partie der Wirbelsaule, mit der Konvexitat nach links. 

Es besteht ein horizontaler, spontaner Nystagmus, allerdings nur 
in extremen Stellungen, besonders beim Blick nach rechts. 

Die nahere Betrachtung der Beschaffenheit der Muskulatur findet 
eine maBige Atrophie der FuBstrecker; dieselbe der Kleinfingerballen 
und zwei ulnaren Muse, interossei beidereeits, auBerdem deutliche Schlaff- 
heit in der FuBstrecker- und Beugergruppe. Der Handdruck ist beidereeits 
herabgesetzt, sorisHst die grobe motorische Kraft auch in den unteren Extre¬ 
mitaten verhaltnismafiig gut erhalten. 

Die Sprache ist zeitweise bei spontanem Sprechen, zumal bei Intonation 
nach Pausen, stotternd, selten werden unartikulierte Laute eingeschaltet, 
Oberflachliche Reflexe auslosbar. Patellarreflexe sind exzessiv gesteigert; 
Achillesreflexe beiderseits erloschen. Plantarreflexe beidereeits stark 
herabgesetzt, jedoch noch auslosbar. Kein Babinski, kein Oppenheimsches 
Phanomen sowie keine anderen spastischen Reflexe vorhanden. — Die 
tiefen Reflexe der oberen Extremitaten erhalten. Die idiomuskulare 
Reaktion normal. — Pupillen regelmaBig gleich, Reaktionen auf Licht, 
Akkodomation, Konvergenz auf sensible Reize erhalten. — Hautsensibilitat 
auf jede Sinnesqualitat normal. Gelenkssinn in den Zehen herabgesetzt. 
Storungen des Lagesinnes sind in den oberen Extremitaten angedeutet. 
Die Vibrationsempfindung an den unteren Extremitaten herabgesetzt 
(Osteohypasthesie). Augenhintergrund normal. — Oftere tritt ein sub- 
jektiver Drehschwindel, mit Gefuhl, daB die Gegenstande der Umgebung 
sich nach links drehen, auf; zeitweise erscheint eine fliichtige Polyurie, 
sozusagen anfallsweise, scheinbar unabhangig von Wasseraufnahmen, 
ohne Zuckergehalt der Urin; auch kommt es manchmal zu nervosen Diar- 
rhoen, in Anfallen, ohne sonstige katarrhalische Storungen der Gedarme. 
Als eine andere, lokalisierte sekretorische Storung ist bei Pat. die starke 
Hyperhydrose an der jperinealen Gegend zu notieren. — MaBige Blut- 
armut. 

Herzdampfung normal. Der I. Ton iiber Aox-ta und Pulmonalis dumpf. 
Sonst ist der Befund der inneren Organe belanglos. 

Dg. Hereditare (Friedreichsehe) Ataxie. 

Therapie: Lauwarme Massage. 

Leichte Gymnastik und Natr. kakodyL-Injektionen wurden erfolglos 
angewendet. Am 11. I. 1918 Abschub mit oben besrlniebenem Status 
ins Hinterland. 

Der oben beschriebene Fall stellt eine „hereditai -familiare Nerven- 
krankheit“ dar, welclie in latenter bzw. abortiver Form, d. h. in 
Stellimgsanomalien und Degenerationzeichen. in leichterer Defektuosi- 

Deutsche ZeiUchriftf. XervcnheilkunJe. Bd. 03. 22 
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tat der Bewegungsapparte hochstwahrscheinlich schon seit vielen 
Jahren reprasentiert gewesen ist und welche infolge Kriegsstrapazen, 
korperlicher Oberanstrengungen (Bergs teigen) einerapidere Entwicklung 
erfahren hat. Die Krankheit ist auf Gruud.der ungleichartigen Verer- 
bung und—in jetziger Form —durch die eventuell die physiologische 
Norma nicht iiberschreitende Funktionsquantitat hcrvorgerufen, jedoch 
auf deren Abwicklung hauptsachlich die zerebellopetalen Bahnen infolge 
ihrer kongenital verminderten Widerstandsfahigkeit nicht gewachsen 
waren. 

Der Fall ist auBerdem interessant wegen der vorhandenen Atro- 
phien: im Ulnarisgebiet und in der Unterschenkelmtiskulatur (s. De- 
jerine, Oppenheim, Griffith u. a.); wegen der anfallsweise auf- 
tretenden Polyurie und perinealer Hyperhydrose, wegen Herab- 
setzung der Tiefensensibilitat Bathy- und Osteoanasthesie (s. Senator, 
Berl. klin. Wochenschrift 1893; Baumlin, Zeitschrift fiir Nervenheilk. 
XX) und wegen Fehlen der spastischen Reflexe. 

3. Tic general. 

San.-Lt. A. F., 28 Jahre alt, groB, mittelkraftig gebaut. 

Seit seinem 16.—17. Lebensjahre krank. Im Beginne seiner Erkran- 
kung litt er an krampfhaftem Augenblinzeln und ticartigen Kontraktionen 
in der Muskulatur des oberen Fazialisgebietes. Schon damals hat man ihi 
als einen Sonderling bezeichnet. Seine Grundstimmung war mehr eine 
negative und durch Bekampfung seiner oft zu sehr in den Vordergrund 
tretenden Angst- und Zwangsvorstellungen (Agora- und anderen Situations- 
phobien, Erythrophobie, Oniomanie, Folie de doute [Griibelsucht]) wurde 
seine Vorstellungs- und Willenstatigkeit sehr in Anspruch genommen 
und durch die nebenbei entstandenen Unlustgefuhle manchmal dauernd 
gehemmt. Spater sind diese Erscheinungen in bunten Variationen zeitweise 
aufgeflackert, jedoch 4—5 Jahre vor dem Kriege- ganzlich ausgeblieben. 
Anfangs September 1914 — nach einem wahrend eines Waldgefechtes 
erlittenen Hufschlage auf eine Extremitat und infolge machtiger Strapazen 
und Erschrecken gelegentlich der Ruckzugsgefechte in Ostgalizien — 
traten die den jetzt vorhandenen Kopf- und Rumpftics ahnlichen krampf- 
artigen Bewegungen auf, welche durch Morphininjektionen mit Erfolg 
bekampft wurden. — Seine Willensschwache und Verstimmung in Ver- 
bindung mit den Tics fanden in dem Morphin ein macktiges Unterstiitzungs- 
mittel, so daB es nicht zu verwundern ist, daB er oft eine ausgesprochene 
Sehnsucht nach diesem Mitt-el hatte, welche in der letzten Zeit nur durch 
20—30 ctg Tagesdosen befriedigt werden konnte. — Also der Zwang zur 
Bewegung wurde durch die chemische Zwangsjacke (,,Camisole chimique“) 
gebandigt. 
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In bezug auf die Hereditat kann er nichts Sicheres aussagen. Von 
einer psychischen Infektion diirfte auch nicht die Rede sein. Die jetzigen 
Symptome in der nnten beschriebenen heftigen Form bestehen infolge 
der letzten Kriegsstrapazen, koperlichen Uberanstrengungen seit 3 Wochen; 
diese Zeit vrebrachte er in zwei Feldspitalern. 

Status praesens: In der liegenden Lage sind die rotatorischen, ver- 
neinenden Kopfbewegungen auffallend. — Nebenbei zupft der Kranke 
mit einer Hand am Bart, streichelt die Haare zwangsartig und scheint 
durch diese Tics in der Lage zu sein, die unangenehmeren Zwangsbewegungen 
des Kopfes zu beruhigen. Wahrend des Schlafes sistieren die Muskelkon- 
traktionen auch nicht, jedoch begleiten dieselben moderato. Bei der Vor- 
bereitung sich aufzurichten oder beim Versuche die Kopfrotation zu unter- 
driicken, treten dieselben in gesteigertem MaBe auf, so daB eine' Jactatio 
capitis erzeugt wird. — Selbst der Pat. sagt, daB jede an ihn gerichtete 
Aufforderung in bezug auf Veranderung seiner Eorperlage einen Zustand 
der heftigen psychischen Unruhe und allgemeiner Erregtheit hervorruft, 
was aus der Bekampfung des Bewegungszwanges leicht erklarlich ist. 

Die Sprache ist oft sakkadiert, von unartikulierten Lauten unter- 
brochen, es sind noch iiberraschende Tempo- und Modulationsveranderungen 
als formliche und oft unerwartete Wendungen, als inhaltliche Defekte 
zu notieren. Manchmal kommen uniiberwindbare konjugierte Augen- 
bewegungen vor. — Beim Essen und bei anderen willkurlichen Akten 
auBer des Ganges werden die Tics etwas beruhigt, jedoch nur dann, wenn 
der Kranke sich sicher fuhlt, nicht beobachtet zu sein. Bei passiver Ver- 
hinderung der Kopfrotation wurde ofters ein horizontaler Nystagmus 
konstatiert, das gilt aber nicht als Regel, und wurde Auch oft vermifit. 
Bei passiver Vehinderung der Kopfbewegungen erscheinen erst unge- 
ziigelt, quasi kompensatorisch, die schaukelnden Rumpfbewegungen. 

Der Gang ist hauptsachlich durch die systematischen krampfhaften 
Vor- und Riickwartsbeugungen gestort. Die Kopftics verandern jetzt 
ihren Charakter, und anstatt Verneinung driicken sie eine Bejahung aus. 
Die Rumpfbewegungen produzieren statt des wogenden Schaukelns — 
bei Zunahme in ihrer Intensitat — forcierte Beugungen so stark, daft die 
Ausdehnung derselben 100—120° tibertrifft. Die Beine bleiben dabei 
auch nicht untatig, sondern erzeugen einen stampfenden Gang mit aus- 
gestreckten Knien und iibertriebenem Pepdeln der FiiBe, was einer Parodi- 
sierung des „Marsch eins“ ahnelt. AuBer diesen zeigen sich zwangsartige 
Gesten und GruBtics besonders beim Gehen. Weil die Intentionen der 
Krampfbewegungen anisochron, inkoordiniert gesendet werden, wird das 
Gehen, sogar das Stehen unmoglich. 

Die tiefe Reflexerregbarkeit ist stark gesteigert, Muskeltonus normal, 
die Haut- und Schleimhautreflexe erhalten, Pp. rund, gleich, Reaktionen 
prompt. Sensibilitat, Muskelbeschaffenheit intakt, idiomuskulare Reaktion 
gut auslosbar. 

Innere Organe zeigen keine pathologischen Veranderungen. — Die 
rechte Mandel hypertrophisch (angeblich vor 16 Jahren gegen Tonsilla 
pharingea operativ behandelt). 

22 * 
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Intelligenz zeigt keine Ausfalle. — Stimmung deprimiert, es ist eine 
Neigung zu Affektausbriichen unverkennbar, auflerdem besteht ein Zwang 
zur Koprolalie und haufiges, unstillbares Durstgefuhl. — Blutarmut. 

Bei plotzlicher Entziehung des Morphins trat am ersten Tage im 
Spitale ein regelrechter Tobsuchtsanfall mit unerwarteter Agressivitat 
gegenuber der Umgebung auf, welcher uns auf Durchfiihrung einer suk- 
zessiven Entziehungskur (mit 0,15 m begonnen) zwang. Wahrend des 
Anfalles haben die Tics auBer Steigerung keine Besonderheiten gezeigt. 

Diagnose: Tic general (Myospasia impulsiva), Morphinismus. 

Therapie: Entziehungskur. Arseninjektionskur. Protahierte (2 Stun- 
den lange) lauwarme Bader. Hemmiyigsgymnastik im Sinne Brissaud 
und Meige, mit Isolierung. 

Wahrend der Behandlungszeit vom 29. IX. 1917 bis 7. I. 1918 traten 
die Zustande der psychischen Unruhe oft zu sehr in den Vordergrund, 
welche mit Luminal (0,2—0,3) erfolgreich bekampft wurden. 

Den Hypnoseversuchen und anderen mittelbar suggestiven Methoden 
widersetzte sich der Eranke hartnackig. Die in liegender, spater sitzender 
und stehender Lage, im Anfang mit Anwendung der Gefiihlsreize, ausge- 
fuhrten Ruheubungen flihrten schon nach 3 Wochen zu einer erheblichen 
Besserung der statischen Leistungen, so daB wir Gehubungen und Ein- 
ubung der Bekampfung der einzelnen Tics durch Gegenintentionen in 
Glieder, Rumpf und Halsmuskulatur anfangen konnten. 

In dieser Beziehung haben uns die Frenkelschen Apparate bei 
Geh- und Treffiibungen gute Dienste geleistet. 

Die Entziehungskur wurde Ende Dezember 1917 vollendet. Die Tics 
sind nach llwochiger Ubungstherapie vollkommen verschwunden. Pat. 
wurde am 7. I. 1918 mit einem 4wochigen Erholungsurlaub entlassen. 

In diesem Falle haben wir es also mit einer Neurose zu tun, welche 
auf der Basis der neuropathischen Anlage entstanden und mit Mor¬ 
phinismus kompliziert gewesen ist. 

Nach 4—5 jahrigem Sistieren flackerte dieselbe infolge korperlichen 
und seelischen Traumas und Kriegsstrapazen wieder auf, kam in einer, 
in bezug auf Intensitat und Ausdehnung stark modifizierten Form 
wieder zum Vorschein und wurde durch Hemmungstherapie 
beseitigt. 

4. Ti aumatische Hemiplegie mit halbseitiger Geschmacks- 

storung. 

Im folgenden teile ich noch ganz kurz einen Fall, den ich mit den 
Fachkollegen O.-A. Dr. P. Schilder und Dr. L. ReveB beobachtete, 
von organischer Hemiplegie nach Granatkommotion mit 1 ), der mir 
aus nachstehend angefiihrten Griinden ungewohnlich erscheint: 

1) Nachtraglich angcsclilossen. 
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1. Weil die Ausfallserscheinungen spat (nacli 1 Monat) und all- 
mahlich aufgetreten sind, wie es bei traumatischen Enzephalitiden 
oder Spatapoplexien zum Vorfechein zu kommen pflegt. 

2. Wegen des sensorischen Ausfalles = halbseitiger Ageusie 
ohne Funktionsstorungen seitens der anderen Sinnesorgane bei Kapsel- 
lasion. 

Kan. W. P., 21 Jalir, Ungar, zugewachsen am 29. VI. 1918, gibt an, im 
Oktober 1917 durch den Luftdruck einer in seiner nachsten Nahe explo- 
dierten schweren 28-em-Granate zu Boden geworfen worden zu sein. 
Anscheinend hatte dieser Vorfall, auBer einigen Stunden BewuBtlosigkeit, 
keine weiteren krankhaften Erscheinungen herbeigefiihrt, so daB er seine 
Diensttauglichkeit nicht (auch nicht vorubergehend) einbiiflte. Erst 
nach 1 Monat bemerkte er ein Schwacher- und Ungeschicktwerden der 
linken Hand, spater des linken Beines, letzteres im geringeren Grade. 
Bisher hat er keine fieberhaften Krankheiten durchgemacht, auch litt 
er nie an Erkrankung der Nieren, des HerzgefaBapparates. AlkoholmiB- 
brauch und Lues wird negiert. Keine Belastungsmomente vorhanden. 
Mit der sich langsam entwickelnden halbseitigen Schwache hat er noch 
6 Monate lang seinen Dienst bei der Batterie gut versehen. 

Status praesens: Kraftig gebaut, gut genahrt, innere Organe frei. 
Wassermann-Reaktion mit Blutserum negativ. Es bestehen keine Sym- 
ptome einer intrakraniellen Druckerhohung. — Das linke untere Fazialis- 
gebiet ausgesprochen paretisch. Der linke Unterarm befindet sich in Beuge- 
kontraktur, 4er Oberarm adduziert, die Hand flektiert, die Finger in Ex- 
tensionsstellung. Samtlichc aktive Bewegungen der linken oberen und 
unteren Extremitat werden mit Schwache ausgefuhrt (besonders schwach 
sind die Pro- und Supinationsbewegungen des Unterarms). Die grobe 
Kraft der Muskulatur 1st vermindert. Bei briisken passiven Bewegungen 
zeigt sich eine maBige Rigiditat. Die Umfangsdifferenz zwischen beiden 
Oberschenkeln betragt 2,5 cm, dieselbe zwischen beiden Unterschenkeln 
1 cm zugunsten der nicht gelahmten Seite. Die Differenz der beiden 
Oberechenkel ragt nicht uber die Norm hinaus. Der Gang ist durch die 
Parese der linken unteren Extremitat gestort (Circumductio). An der 
linken oberen Extremitat sind Ersatz- bzw. Mitbewegungen durch gleich- 
und anderseitige aktive und passive Bewegungen gut auslosbar. — An 
der linken Hand, vorwiegend in den 4. und 5. Fingern, sind langsame, ein- 
formige, spontane Bewegungen athetotischer Art vorhanden, welche dureh 
Bewegungen der rechten oberen Extremitat verstarkt werden. — Links 
sind die tiefen Reflexe exzessiv gesteigert; FuBsohlenreflex links abge- 
schwacht, jedoch kein Babinski, kein Oppenheim oder andere spastische 
Reflexe. Der linke obere Bauch- und epigastriale Reflex bedeutend schwa¬ 
cher; Schleimhautreflex auslosbar. — Die Haut der linken Hand auf samt- 
liche Sinnesqualitaten hypasthetisch; die Hypasthesie geht sukzessiv 
in die normal empfindende Hautpartie des Unterarmes iiber. — In der 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



342 


Behedek, Kriegsneurologische Beobachtungen. 


Digitized by 


linken Zungenhalfte, in den beiden vorderen Dritteln, besteht eine starke 
Herabsetzung des Geschmacksinnes fiir samtliche Geschmacks- 
reize, besonders fur In den hinteren Partien fiir Chinin voll- 

kommene Ageusie. Gesichts- und Horfelder normal. 

Thera pie: Lauwarme Bader, aktive und passive Gymnastik. 

Wahrend der Beobachtungszeit vom 26. VI. bis 17. VII. 1918 im Status 
keine Anderung. 

Es ist aus dem kliniscben Bilde als hochstwahrscheinlich anzunehmen, 
daQ es sich im obigen Falle um eine traumatische Encephalitis 
bzw. Encephalomalazie im Bereiche der rechten Capsula interna ge- 
handelt. hat, welche die Symptome einer organischen Hemiplegie 
mit halbseitiger Ageusie herbeifiihrte. 
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Beitrag zur Kenntnis der Patliogenese der Fragilitas 
ossium congenita (Osteopsatyrosis infantilis). 

Von 

Dr. Or. C. Bolten, Haag (Holland). 

Bereits in einer fruheren Mitteilung habe ich beilaufig und voraus- 
setzenderweise die Meinung ausgesprochen, daB die Fragi litas ossium 
die Folge von Storungen in den trophischen Funktionen sein mufi, 
und daB dieserhalb die Ursache in einer Hypotonie des vegetativen 
(speziell des sympathisehen) Nervensystems und von den damit funk- 
tionell untrennbar verbundenen sogenannten „akzelerierenden Blut- 
driisen“ gesucht werden muB. Diese Meinung auBerte ich anlaBlich einer 
wichtigen Mitteilung Voor hoeves, welcher die Hypothese verteidigt, 
daB das fragile Skelett* die Folge einer erblichen Minderwertigkeit 
eines bestimmten Keimblattes, und zwar des Mesenchyms sein konnte. 
Dieses geschah anlaBlich der Tatsache, daB bei einer sehr groBen Anzahl 
von Mitgliedern einer auBergewohnlich weitverzweigten Familie das 
fragile Skelett neben anderen Affektionen angetroffen wurde, die 
auf eine gestorte Mesenchymentwicklung zuruckgefiihrt werden konnen, 
namlich deutlich blau gefarbte Sklerae, Hamophilie und eine allge- 
meine Schlaffheit der Gelenkbander (Habitus atonicus). Ich jedoch 
meinte einem anderen Gedankengang folgen zu miissen: bei Kranken 
mit einem fragilen Skelett sind die Rohrenknochen sehr kalkarm, es 
besteht also ein defekter Kalkstoffwechsel und deshalb eine trophische 
Storung. Die Ursache dieser Storung muB also m. E. bei weitem eher 
in den Organen gesucht wer den, die den .Kalkstoffwechsel regeln und 
die trophischen Funktionen des Knochensysterns ausiiben, in diesem 
Falle in den Epithelkorperchen, in der Thymusdriise und im sympathi- 
schen Nervensystem. Da ich nun iiber drei Falle verfiige, die meine 
Ansicht wenn auch nicht gerade unzweifelhaft beweisen, jedoch sehr 
annehmbar machen, erachte ich es fur erlaubt, die Krankengeschichte 
dieser drei Falle hier mitzuteilen und eine kurze Ubersicht der Atiologie 
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und der vermutlichen Pathogenese der hier behandelten Storungen zu 
geben. 

1. Junge, 18 Jahr. 1st normal geboren, die Mutter war wahrend der 
Schwangerschaft nicht krank; ist jedoch schwer erblich belastet, da die 
Mutter aus einer sehr neuropathischen Familie stammt; ihr Vater (der 
noch lebt) ist ein sehr nervoser Mann und Potator strenuus. Dieser GroQ- 
vater hat 3 §6line und 3 Tochter; die Sohne sind zwar alle etwas nervos, 
jedoch ubrigens psychisch ziemlich gesund und vollkommen arbeitsfahig 
und ohne deutliche, nennenswerte Affektionen, wie Alkoholismus usw. Die 
3 Tochter jedoch sind viel rnehr psychopathisch: die erste ist schon lange 
irrsinnig (manisch-depressive Psychose) und ist schon oft in Anstalten 
verpflegt worden, die zweite ist sehr nervos und die dritte, die Mutter 
unseres Patienten, ist gleichfalls nervenkrank mit leichten manischen 
Launen (muflte auch schon einige Male ihren Hausstand verlassen) und 
zeigt allerlei Erscheinungen der Sympathikushypotonie (seit vielen Jahren 
haufige Anfalle angioneurotischen Odems der Oberlippe und Nase, welche 
Anfalle sehr regelmiiBig ein oder zwei Tage vot dem Erscheinen der Menses 
auftreten und 2—3 Tage dauern; auBerdem Migraneanfalle und vasomotori- 
sche Storungen an Fingern und Zehen; iiberdies mehr oder weniger periodi- 
sches Nasenbluten), Magenbeschwerden und PlattfuBe. Diese Frau ist 
mit einem gesunden Manne verheiratet und sie haben sieben Kinder, 
welche alle, ohne Ausnahme, eine groBe Reihe Erscheinungen der Sym¬ 
pathikushypotonie aufweisen; zwei Jungen haben iiberdies ein sehr 
fragiles Skelett. Alle Kinder sind auBerdem *ehr zart und schlaff, alle 
haben PlattfuBe und stets jeden Winter Frostbeulen und haufig Angina. 
Unser Pat. hat niemals Konvulsionen und von deu Kinderkrankheiten 
nur Masern gehabt; er ist niemals ernstlich krank gewesen. Er ist groB, 
zart, schlaff und zeigt ebenfalls vasomotorisch-trophische Storungen: 
Hande und FiiBe sind Winter und Sommer eiskalt, die Finger iiberdies 
jneistens zyanotisch, die Fingerhaut ist etwas verdiekt, wenig elastisch 
und zeigt trage Zirkulation; Hande und FiiBe schwitzen oft stark, auch 
wahrend sie sich sehr kalt anfiihlen lassen. Die Nagel sind diinn und sprode 
und zeigen trophische Storungen (weiBe Flecke). Ferner hat Pat. sehr viel 
Urtikariaanfalle, sowohl nach dem Essen von Erdbeeren als auch naoh 
starker Muskelanstrengung, und wiederholt scheinbar auch ganz spontan. 
Er leidet fast jeden Winter an Frost an Handen und FiiBen. Friiher hatte 
er ziemlich oft Kopfschmerzen, spaterhin viel weniger; kein Beklemmungs- 
gefiihl, keine Hyperaziditat, keine Diarrhoen. Er zeigt keine Linsentrubun- 
gen, jedoch wohl trophische Storungen der Alveoli dentis; diese sind im 
Unterkiefer bereit-s sehr sichtbar atrophiert. Die Hauptliaare sind sehr 
diinn und nicht dicht gewachseu: ab und zu fallt das Haar sehr stark aus. 
Die Sklerae sind deutlich blau gefarbt, das Skelett ist sehr sprode: bei 
einem ganz leichten Fall zu ebener Erde auf einem HolzfuBboden mit 
Teppich dariiber hat er einen Arm gebrochen. 

Eine Untersuchung auf latente Tetanic ergab, daB das Chvostek- 
sche Phauojnen’fast nicht vorhanden war; jedoch ist das Erbsche Pliii- 
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nomen (die galvanisehe Ubererregbarkeit) stets anzutreffen, sei es auch 
in nicht so starkem MaBe als bei manifester Tetanie. Fur den N. facialis 
sind die Minimalwerte: KaS.Z. 0,6 m. A., AnS.Z. 2, AnO.Z. 2,0 und KaO.Z. 
2,6 m.A. Fur die Nn. ulnaris und peroneus werden fast dieselben Werte 
gefunden. (Wakrend die ScblieBungszuckungen also ungefahr normale 
Werte zeigen, treten die Offnungszuckungen bereits ziemlich weit unter der 
Norm auf.) 

2. Junge von 11 Jahren; Bruder des vorigen. Ebenfalls keine Storungen 
bei der Geburt und keine schweren Krankheiten, bat niemals Konvulsionen 
oder Fraisen gehabt, von Kinderkrankheiten nur Masern und Keuchhusten. 
Sehr zart gebaut; ein schlappes, nervoses Kerlchen mit sehr viel Kopf- 
schmerzen; nur leichte Anzeichen der Rachitis, jedoch ein schlecht entwickel- 
tes Knochensystem und starke PlattfuBe. Er hat sehr deutlich blaue Sklerae 
und ein fragiles Skelett; hat einmal den rechten Arm und einmal das rechte 
Bein gebrochen, beidemal nach einem sehr leichten Trauma (er fiel zu ebener 
Erde und nicht auf steinernem FuBboden). Er zeigt ungefahr dieselben 
vasomotorisch-trophischen Storungen wie Fall 1: hat haufig Urtikaria- 
anfalle, sowohl nach dem GenuB von Muscheltieren und Erdbeeren, als 
auch nach Anstrengungen und ebenso spontan; fernerhin sehr kalte und 
klamme Hande und FiiBe, besonders im Winter, mit leichter Zyanose der 
Fingerhaut. Weiter trophische Storungen der Nagel und des Zahnschmelzes; 
die Zahne stehen etwas unregelmaBig; der untere linke Eekzahn ist niemals 
vorhanden gewesen. Das Haupthaar ist sehr dtinn und nicht dicht ge- 
wachsen; keine Linsentriibungen. Ferner zeigt Pat. sehr regelmaBig und 
hartnackig die Erscheinungen der sog. ,,Urticaria interna"', eine Gruppe 
von Symptopien, die hochstwahrscheinlich als angioneurotisches Odem 
der Darmschleimhaut betrachtet werden mussen: mit auffallender Regel- 
maBigkeit hat Pat. alle 6, hocbstens 8 Wochen Anfalle von heftigen Leib- 
schmerzen mit einem Gefuhl starker Schwellung der Magengegend, die 
nach 2 oder 3 Tagen endigen, meistens mit Diarrhoe, um nach 6—8 Wo¬ 
chen zuriickzukehren; Diiitregelungen und allerlei andere MaBregeln konnten 
diesen Anfallen nie vorbeugen noch dieselben verschieben. Diese periodisch 
auftretenden Leibschmerzen sind sehr heftig, so daB man dabei an Koliken 
denken muB, und sind stets von Ubelkeit und Appetitmangel begleitet. 
Erbrechen kommt dabei jedoch nur selten vor. Auch dieser Junge weist 
Zeichen latenter Tetanie auf in der Form des Erbschen Phanomens: die 
Minimalwerte sind ungefahr dieselben wie bei seinem Bruder; nur treten 
Ka.S.Z. und AnS.Z. etwas friiher auf, namlich bei 0,4 und bei 1,5 m. A. 

Auch sei noch bemerkt, daB die iibrigen 5 Kinder dieser Familie alle 
dieselben vasomotorisch-trophischen Storungen aufweisen: sie alle haben 
immer kalte, zvanotische Finger und Zehen, und haben melir oder weniger 
unter Frost an Handen und FiiBen und an Urtikariaanfallen zu leiden. 
Ein Sohn hat sehr haufig Akroparasthesien und auch ,,tote Finger"; einige 
leiden unter Hyperaziditat, andere haben Diarrhoe. UnregelmiiBige Stellung 
der Zahne und PlattfuBe sind sehr allgemeiu, sowie maBige Atrophie de r 
Zahnalveoli und Schmelzdefekte. Nur der iiltcste Sohn hatte Rachitis* 
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er hat in letzter Zeit haufig Magenbeschwerden; Angina tritt bei alien 
Kindern sehr oft auf. Auch die sproden.leicht einreiBenden Nagel mit trophi- 
schen Storungen (weiBe Flecken) kommen bei alien Kindern vor. Bei den 
5 nickt beschriebenen Kindern hat- sich bis jetzt nicht gezeigt, daB sie 
ein fragiles Skelett haben; wohl haben einige der jiingeren Kinder leicht 
blau gefarbte Sklerae. Einige der Kinder haben, besonders wahrend des 
Schlafens, viel Last von „Secousses“ (Fere). Drei der iibrigen Kinder 
habe ich ebenfalls auf galvanische Ubererregbarkeit untersucht, und dabei 
ergab sich, daB sie gleichfalls das Erbsche Phanomen aufweisen, doch in 
geringerem MaBe als die beiden Jungen. Auffallend war, daB bei alien 
untersuchten Mitgliedern dieser Familie, sowohl die AnO.Z. als auch die 
KaO.Z. auftraten bei weniger als 5 m. A., wahrend die Schh-Zuckungen bei 
normalen oder nur wenig zu niedrigen Werten auftreten. Vermutlich 
haben also alle 7 Kinder dieselbe Konstitution mit denselben Defekten; 
hochstwahrscheinlich haben sie denn auch alle ein fragiles Skelett, wenn 
sich dies bis jetzt auch nur bei den zwei hier beschriebenen Sohnen gezeigt 
hat. 

Durch die Liebenswiirdigkeit von Kollege Solkema hatte icb 
Gelegenheit noch einen dritten Fall dieser interessanten Affektion 
zu beobachten. Dieser Fall verdient besonders unsere Andacht 
wegen der auBergewohnlichen Vielfaltigkeit einer bestimmten, kon- 
genitalen Entwicklungshemmung bei der Aszendenz. (Fur die aus- 
fiihrliche Mitteilung dieser Familienverhaltnisse bin ich genanntem 
Kollege groBen Dank schuldig). 

Die Krankengeschichte dieses Falles lautet wie folgt: 

Madchen K., 3 Jahre. 1st normal zur Welt gekommen und war da- 
mals sogar ein besonders kraftiges Kind: es wog 11 Pfund. 1st bis dato 
nie krank gewesen: keine Kinderkrankheiten, keine Konvulsionen, keine 
Fraisen. 1st jedoch jetzt ein sehr zartes Kindchen, hat deutlich blaue 
Sklerae und ein auBerordentlich fragiles Skelett; weist auch einige An- 
zeichen von Rachitis auf. Das linke Beinchen ist, meistens nach einem 
sehr unbedeutenden Fall, dreimal gebrochen gewesen (einmal der Ober- 
schenkel und zweimal die Tibia); auch rechts einmal eine Tibiafraktur. 
Ubrigens ist das Kind gesund und normal entwickelt; der Intellekt ist 
gut, es hat zur Zeit laufen und sprechen gelernt und auch die Zahne sind 
zur Zeit gekommen. Der Appetit ist gut, Erbrechen kommt nicht vor, 
wohl hat das Kind in letzter Zeit manchmal Diarrhoe und auch woh] Wvirmer 
gehabt. Urtikariaanfalle sind bis jetzt nicht vorgekommen, ebensowenig 
andere Formen angioneurotischen Odems. Wohl zeigt das Kindchen 
schon seit geraumer Zeit viel „Erschutterungen“ (Secousses) wahrend des 
Schlafes. Objektiv ist sehr wenig wahrzunehmen: alle Bewegungen sind 
gut, Gehor und Gesichtsind ganz intakt, kein Strabismus, kein Nystagmus; 
Pupillen maBig weit, reagieren gut auf einfallendes Licht und auf Kon- 
vergenz. Wohl sind aber vasomotorisch-trophische Storungen vorhanden, 
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ungefahr auf dieselbe Weise als bei den zwei vorigen Kranken. Es hat 
haufig kalte Hande und FiiBe (im Winter tragt es immer 2 Striimpfe tiber- 
einander, doch das hilft nichts), die Haut der Finger ist ini Winter oft 
zyanotisch; die Zahne sind vorhanden, zeigen jedoch defekte und viele 
erweichte Stellen im Schmelz, so daB bereits einige Backenzahne anfangen 
karios zu werden. Das Haar ist sehr diinn und wachst auBergewohnlich 
langsam; die Nagel der Hande zeigen trophische Storungen. Das Chvostek- 
sche Phanomen ist so gut als nicht vorhanden, die galvanische Erregbarkeit 
(Nn. facialis, ulnaris und peroneus) ist maBig erhoht; auch hier liegen die 
Minimalwerte fiir dieO.Z. weiter unter der Norm als die der Sehl.-Z.; letztere 
sind nahezu normal. 

In der Verwandtsckaft dieses Kindes sind sehr viel neuropathische 
Storungen zu finden: die Mutter ist etwas nervos, die Mutter der Mutter 
ebenfalls und in starkerem MaBe; iibrigens sind in dieser Familie keine 
Neurosen oder Psychosen festzustellen. Der Vater, 25 Jahre alt, ist ge- 
sund, und soviel er weiB, nicht nervos, doch zeigt er Erscheinungen der 
Vagotonie (starke Hyperaziditat), ferner hat er Plattfiifie und trophische 
Storungen; die Zahne sind fur sein Alter bereits stark abgeschlissen und 
zeigen Schmelzdefekte; auch hat er oft kalte FiiBe und starkes Ausfallen 
des Haupthaares. Dieser Mann, der an sich nicht groB ist, jedoch gutes 
Muskel- und Knochensystem hat und normal gebaut ist, stammt aus 
einer Familie von Kretins: sein Vater ist ein normaler Mann von 54 Jahren 
und ist gut entwickelt; er hat jedoch 6 Briider (wovon 4 noch leben), 
die alle Kretins sind bzw. waren; nur ein Bruder (der noch lebt) ist ge- 
sund; von den 4 Schwestern (2 tot) zeigt eine auch Kretinismus. Eine der 
zwei jetzt noch lebenden, normalen Schwestern hat eine Tochter, deren 
9 jahriges Sohnchen auch Kretin ist; weiter hat diese Schwester einen 
Sohn von 35 Jahren, der gleichfalls an Kretinismus leidet. Die Mutter des 
Grofivaters (unserer kleinen Patientin) war normal, hatte jedoch einen 
kretinistischen Sohn; ein Bruder dieser UrgroBmutter hatte ein Kifad, 
das ebenfalls diese kongenitale Storung aufwies. In der Aszendenz unserer 
kleinen Patientin kommen also nicht weniger als elf Falle von Kretinismus 
vor; sie selbst zeigt jedoch bis jetzt keine einzige Erschginung dieser Er- 
krankung. 

Betrachten wir unsere drei Falle mal etwas naher, um von der 
hier in Frage kommenden Affektion, die Fragilitas ossium, die Genese 
festzustellen. Wir sehen dann hier die drei Kranken aus zwei sebr 
schwer neuropathisch belasteten Familien entsprossen, welche auf- 
weisen: blaue Sklerae (in einem Fall etwas weniger deutlich), ein sehr 
fragiles Skelett und allerlei vasomotorisch-trophische Storungen. 
Nach gegenwartigem Sprachgebrauchsollte man sagen miissen, daB diese 
Kranken auch mehrere Erscheinungen der Vagotonie aufweisen. Ich 
gebrauche jedoch diese Benennung nicht, weil diese, meiner Ansicht 
nach, unrichtig ist; in einer ausfiihrlicheren Mitteilung an anderer 
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S telle hoffe ich zu zeigen, daB ein erhohter Vagustomis (die „Vagotonie ‘ 4 
von Eppinger und HeB) niemals primar, sondern imnier ein Folge- 
zustand, also sekundar ist. Das Primare ist die kongenitale Sympathikus- 
hypotonie, wovon auch in den von Eppinger und HeB beschriebenen 
Fallen meistens deutliche und unzweifelhafte Erscheinungen vorhanden 
sind. 'Und ist es auch unanfechtbar, daB eine Erniedrigung des Sym- 
pathikustonus AnlaB geben kann (nicht: muB) zu Erhohung des Vagus- 
tonus, so ist es m. E. doch rationeller, um das klinische Bild nicht vom 
Standpunkte der sekundaren Vagotonie aus zu betrachteu, sondern von 
demjenigen der primaren Sympathikushypotonie. Unsere drei Kranken 
zeigen doch viele und unverkennbare Zeichen von erniedrigtem Svm- 
pathikustonus*. Zu den zahlreichen Funktionen dieses Teils des vege- 
tativen Nervensvs terns gehort niimlich auch die Innervation mittels 
trophischer Fasern von alien sogenannten passiven Teilen des Organis- 
mus, niimlich der Haut. der Knochen, des Periosts und Geleuke mit 
alien zugehorigen Bandapparaten, der Zahne, der Haare und der Nagel. 
Cassirer betont mit Recht, daB die trophischen Funktionen der passiven 
Teile auf den vasomotorischen Nerven beruheu, also auf den N. svm- 
pathicus. Trophische Storungen einer oder mehrerer der genannten 
passiven Teile mussendeshalb notwendigerweise auf Funktionsreduktion 
des Sympathikus beruhen, also auf einer Sympathikushypotonie. 
Und auBerdem zeigen alle drei unsere Kranken Zeichen latenter 
Tetanie. Ich will hier sogleich hinzufugen, daB ich an „latente“ Te- 
tanie einen ausgedehnteren Begriff glaube verbinden zu miissen 
als an ,,manifeste“ Tetanie. Diese letztere ist ein gut umschriebenes 
Krankheitsbild mit sehr typischen Krampfanfallen, bei welchem die 
Glandulae parathyreoideae eine Rolle spielen konnen (siehe hieriiber 
eine friihere Mitteilung). Die latente Tetanie dagegen ist jedoch nichts 
anderes als ein Zustand erhohter Reizbarkeit des zentralen und des 
peripherischen Nervens vs terns, welche auf einer chronischen endogenen 
oder exogenen Intoxikation beruht; die endogene Intoxikation wird wohl 
fast immer die Folge eines defekten Stoffvvechsels sein. Darum gibt 
es auch viele Falle latenter Tetanie, die niemals manifest gewesen 
sind und die es wahrscheinlich auch niemals werden sollen. Die latente 
Tetanie ist denn auch nur ein Unterteil allgemeiner Stoffwechsel- 
storuug, und dabei spielen Hypotonie des Sympathikus und Insuffizienz 
von einer oder mehreren der sog. akzelerierenden Blutdriisen (Hypo- 
ph yse, Thvreoidea und Suprarenales, vielleicht auch die Parathyreoi¬ 
deae) stets eine Hauptrolle. Bei unseren Kranken nun beruht die 
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Fragilitat des Skeletts bestimmt auf einer trophischen Storung, die 
sich u. a. darin auBert, daB zu wenig Kalksalze in den Knochen abge- 
lagert werden: von unserem Patienten II sind Rontgenphotos gemacht, 
und dabei ergab es sich, daB die Knochen einen zu geringen Kalkgehalt 
hatten; Voorhoe ve kam bei seinen Kranken zum selben Resultat. 
Nun wird derKalkstoffwechsel speziell mit der Epithelkorperchenfunktion 
in Zusammenhang gebracht. Aschenheim machte ausfiihrhche 
Kalkanalysen im Blute vieler Kranken mit Storungen des Knochen- 
systems, namlich mit Rachitis, Osteomalazie und Spasmophilie. Er 
kommt zum Resultate, daB bei diesen drei Krankheitsbildern eine 
gemeinschaftliche Ursache im Spiele ist, namlich eine Gleichgewichts- 
storung in den endokrinen IViisen, die den Salzstoffwechsel reguheren. 
Bei Rachitis soil an erster Stelle die Thymus, bei Osteomalazie haupt- 
sachlich die Keimdrusen funktionell gestort sein, bei der Spasmophilie 
(Kindertetanie) soil dazu noch eine andere Storung kommen, ver- 
muthch die der Epithelkorperchen. Als Ursache dieser Funktions- 
reduktion nimmt Aschenheim dann an: Erblichkeit, Anlage, Lebens- 
schwache, Syphilis usw. M. E. muB man dabei unter Lebensschwache, 
Erblichkeit und kongenitaler Veranlagung in den meisten Fallen eine 
(angeborene) Mindcrwertigkeit des Sympathikus verstehen, da dieser 
die genannten Drusen mit innerer Sekretion innerviert. 

Die Resultate der Tierexperimente bestatigen bis jetzt fast aus- 
nahmslos den innigen Verband zwischen der Epithelkorperchenfunktion 
und dem Kalkstoffwechsel; vom sympathischen System ist bei 
keinem der Autoren die Rede. M. E. ist es sehr wahrscheinlich, 
daB der EinfluB, den die verschiedenen Blutdriisen auf den Stoff- 
weschselvorgang ausiiben, zum Teil durch die chemischen Substanzen 
ausgeubt wird, die mittels der inneren Sekretion in die Blutbahn ge¬ 
bracht werden, und zum Teil mittels des Sympathikus. Erdheini 
und sein Schuler Toyofuku haben zahlreiche Experimente gemacht, 
um den EinfluB der Epithelkorperchen auf die Verkalkung des Dentins 
zu ergrunden. Am besten eigneten sich Ratten fur diese Forschungen, 
da sie die Parathyreoidektomie gewohnlich langer iiberleben als andere 
Tiere. Es ergab sich denn, daB in der 6. bis 10. VVoche nach der Opera¬ 
tion deutliche Storungen in der Dentinverkalkung auftreten. In nor- , 
malen Umstiinden ist die kalkhaltende Schicht des Dentins weitaus 
die wichtigste und die kalkarme Schicht dagegen sehr diinn; nach der 
Parathyreoidektomie wird es gerade umgekehrt. Durch diese Ver- 
minderung des Kalkgehaltes des Zahnbeins wird der Zahn viel sproder; 
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das zeigt sich dadurch, daB der Zahn allmahlich miBformt (verkriinimt) 
wird und weiterhin durch die hauf ig auftretenden Frakturen der Zahne, 
es sei in, es sei auBerha lb des Alveolus. Ferner treten an den Schneide- 
zahnen weiBe F'lecken auf, die an der Basis entstehen und sich weiter 
nach oben ausbreiten. Die histologische Untersucbung hat ergeben, 
daB der An fang dieser trophischen Storungen bereits sehr kurz nach 
der Parathyreoidektomie festgestellt werden kann. Es sind tatsachlich 
sowohl eine stark verminderte oder sogar aufgehobene Verkalkung 
des Dentins als auch eine Hypoplasie des Schmelzes im Spiele. Erdheim 
glaubt dann auch, daB die Parathyreoidektomie auf das physiologische 
Wachstum des Skelettes einen machtigen EinfluB ausiibt im Sinne 
einer retardierten oder unvollstandigen Verkalkung der nach der 
Operation neugebildeten Knochengewebe. Er erachtet die von ibm 
gefundenen trophischen Storungen ziemlich analog den durch Pornmer 
fiir Rachitis und Osteomalazie als typisch beschriebenen Alterationen. 
Erdheim glaubt denn auch, daB die Verandcrungen, die durch die 
Parathyreoidektomie im Knochensystem hervorgebracht sind, als 
rachitisch angesehen werden miissen und kommt somit ziemlich wohl 
zur selben SchluBfolgerung als Aschenheim, auf dessen Mitteilungen 
ich bereits hinwies. Klose dagegen bestreitet den Verband und die 
Verwandtschaft, die nach Kassowitz u. a. zwischen Rachitis und 
Tetanie bestehen sollte. Biedl jedoch ist wohl von dieser Verwandt¬ 
schaft uberzeugt, da Erdheim sowohl bei Rachitis als auch bei 
Osteomalazie (juvenile und senile Formen) Alterationen in den Epithel- 
korpercben (Tumoren, Prohferationsvorgange usw.) nachweisen konnte. 
(Die Mitteilung Beumers betreffend die Abwesenheit von Abbau- 
produkten der endokrinen Driisen in den Sera sowohl von Rachitis- 
als auch von Tetaniekranken, untersucht mittels des Abderhalden- 
schen Dialysierverfahrens, beruht m. E. denn auch vermutlich auf 
der praktischen Unzuverlassigkeit dieser, an sich sehr vemiinftigcn 
Dialysiermethode.) 

Da nun in unseren Fallen, ebenso wie in denen Voorhocves, 
die Fragilitat der Knochen hauptsachlich (doch wahrsclieinlich nicht 
ausschlieBlich) auf Kalkarmut der Knochen zu beruhen scheint, liegt 
es auf der Hand, daB also Storungen im Kalkstoffwechsel bestehen 
miissen. Denn echte Entwicklungshemmungen des Skelettes, wie 
sie stets bei jungen, wachsenden Tieren nach Hypophyseexstirpation, 
und, in noch starkerem MaBe, nach Thyreoidektomie auftreten, sind 
in unseren Fallen bestirnmt nicht vorhanden. Viel mehr Oberein- 
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stimmung besteht jedoch mit den Storungen in der weiteren Bildung 
des Skelettes, die nach friihzeitiger Thymektomie auftreten. Klose 
und Vogt, die ausfuhrlich die ,,Cachexia thymopriva 14 studierten und 
beschrieben, melden unter den konstanten Erscheinungen: Hemmung 
des Wachstums und groBe Briichigkeit des Skelettes; die Rohren- 
knochen sind sebr sprode und lassen sich mit der Hand verbrechen 
und brechen oft auch spontan.. Frakturen treten denn auch havriig 
auf; diese Frakturen gehen meistens in Pseudarthrosen iiber, da die 
normale Heilung durch einen kraftigen, kalkhaltigen Kallus ausbleibt. 
Hierbei scbeint die Kalkablagerung eine Hauptrolle zu spielen: mikro- 
skopiscb ist festgestellt, daB die Verkalkungszone der urspriinglichen 
Knorpelsubstanz schmaler ist als in normalen Umstanden; iiberdies 
aind die Osteoblasten schwacher, weniger zahlreicb und spulformiger 
als bei den Kontrolltieren. Das eine und das andere ergibt somit das 
Bild der Knochenatrophie, und dieses beruht, nach Klose und Vogt, 
auf einem Mangel an ungelostem Kalk, der im Knochensystem der 
thymektomierten Tiere um mehr als die Halfte vcrmindert ist. Klose 
und Vogt meinen, daB diese typischen Veranderungen den Ausdruck 
eines spezifischen thymektogenen Knochcnleidens bilden. Treffen 
diese Storungen im Kalkstoffwechsel wachsende Tiere, dann treten 
Rachitis, Biegsamkeit und Briichigkeit der Knochen auf; ist dagegen 
das Knochensystem bereits ausgewachsen, dann sind Osteomalazie 
und schlieBlich Osteoporose (auch groBe Fragilitat) das Endresultat. 

Sehr bemerkenswert ist noch, daB Klose und Vogt, gleichwie 
auch Basch, bei ihren Versuchstieren eine Erhohung der elektrischen 
Erregbarkeit fanden, welche vor allem in einem Herabgehen der Minimal- 
werte fur K.O.Z., und in geringer Weise auch fur AnO.Z. besteht. 
Bei unseren drei Kranken konnten wir genau dasselbe feststellen, 
und diese eigenartige Erhohung der elektrischen Erregbarkeit weist 
also m. E. mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine kongenitale Funk- 
tionsreduktion der Thymusdriise. 

AuBer Klose und Vogt konnte auch Matti die eigenartigen Ver¬ 
anderungen in der Knochenstruktur nach der Thymektomie fest¬ 
stellen: die Epiphyse-Demarkationslinie ist sehr verbreitert und un- 
regelmaBig, die Kortikalis der Diaphyse ist viel lockerer, schwammig 
und bis aufs doppelte der Norm verdickt, der Kalkgehalt der Knochen 
ist sehr stark vermindert. Bei unseren Kranken ist auf den Rontgeno- 
grammen von all diesen Alterationen nur"die Kalkarmut zu sehen, und 
daB hier das Bild so unvollstandig ist, ist erklarlich: bei unseren Kran- 
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ken handelt es sich urn rudimentare. trophische Storungen (defekte 
Kalkstoffwechsel) bei jungen Menschen, die autter der grofien Briichig- 
keit des Skelettes nur leiehte Erschpinungen der Thymusinsuffizienz 
zeigen, und dpshalb konnen aie aicherlich nicht auf eine Stufe gestellt 
werden mit Versuchatieren, bei denen ein sehr schwerer Eingriff (die 
Thymektomie) vorgenommen iat.. Waa jedoch bei dieaen Versuchs- 
tieren ganz vollstandig vorhanden iat, namlich daa Wegfallen der 
T hy musf unktion, kann bei unaeren Kranken nur in geringem Matte 
im Spiel aein, alao eine leiehte Thymusinsuffizienz. TTbrigena iat in 
dieaen Fallen abaolut nicht auaachliettlich nur an die Thymus zu 
denken. Wahrend die Glandulae auprarenales bei der Knochenbildung 
ganz und gar keine Rolle zu spielen scheinen (Nov.ak stellte bei aeinen 
Experimenten feat, datt die Exstirpation der Suprarenales ganz und 
gar keinen Einflutt auf die Skelettbildung ausiibt: weder Wachstum- 
hemmung, noch Strukturveranderungen oder Alterationen, die an 
Oateomalazie uaw. erinnem, traten nach der Operation auf), haben, 
wie ich bereita mitteilte, die Epithelkorperchen eine wichtige Funktion 
beim Kalkstoffwechsel zu erfiillen und dadurch ateht der Kalkreich- 
turn der Knochen auch unter ihrem Einflutt. Wahrend Erdheim 
die Dentinveranderungen und die Briichigkeit des Skeletts bei para- 
thyreopriven Ratten auf Kalkverarmung genannter Teile zuriickfuhren 
konnte, stellten Leopold und Reutt feat, datt bei wachsenden Ratten, 
die an experimenteller Tetanie leiden, die totale Menge des gesamten 
Kalkes geringer iat, ala bei den Kontrolltieren. tTberdies fanden aie 
die Eigenartigkeit, datt zwischen dem Kalkreichtum des Skeletts und 
dem der Weichteile ein Mittverhaltnis entstanden iat: der erstere war 
verringert, der zweite dagegen erhoht; es iat alao eine Storung auf- 
getreten ira Vermogen des Organismua, um den Kalk in normalen 
Verhaltniasen und am rechten Platz festzulegen. AuBer dem Kalk- 
aoll auch der Magnesiumstoffwechsel nach der Parathyreoidektomie 
gestort sein und zwar, was den Kalkstoffwechsel betrifft, in dem Sinne, 
datt die Epithelkorperchen eine Kontrolle auf die Resorption und die 
Distribution des Kalkes ausiiben und datt, nach dem Wegfall der 
Parathyreoidfunktion, sowohl eine zu schnelle Exkretion mit vermin- 
derter Resorption als auch eine unzweckmattige Ablagerung des Kalkes 
stattfindet: die Weichteile bekommen zu viel, das Skelett zu wenig 
Kalk. Diese Tataachen, die bei der experimentellen Tiertetanie feat- 
gestellt sind, werden einigermatten durch die Klinik befestigt: bei 
Tetaniekranken ist wiederholt verminderte Kalk- (und Phosphor-) 
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Retention mit erhohterExkretion in denFazes festgestellt, also dieselben 
Storungen, die auch oft bei Rachitis angetroffen sind. Obrigens gibt 
es verschiedene klinische Erscheinungen, die es wahrscheinlich machen, 
dab eine grobe pathogenetisclie Verwandtschaft zwischen Rachitis 
und Tetanie besteht: beide kommen sehr haufig kombiniert vor, beide 
zeigen ungefahr dieselben Storungen des Kalkstoffwechsels, und ex- 
perimentell ist festgestellt, dab die Parathyreoidektomie Veranlassung 
zu Alterationen im Skelett gibt, die sicherlich als „rachitisch“ ange- 
sehen werden miissen usw. Kassowitz geht sogar so weit, dab er die 
Tetanieerscheinungen als den nervosen Unterteil des rachitischen 
Syndroms ansieht. Auch bei unseren dm Kvanken zeigten zwei deut- 
liche Erscheinungen der Rachitis, wahrend bei einigen der Briider und 
Schwestern der zwei ersten Kranken ebenfalls mehrere Anzeichen der 
Rachitis wahrzanelimen sind. Und Erdheim konnte in einern Fall 
von Rachitis tarda deatliche histologische Alterationen in den Epithel- 
korperchen feststellen. Dies alles weist m. E. auf eine grobe Verwandt¬ 
schaft zwischen Tetanie und Rachitis hin, in dem Sinne, dab bei beiden 
Storungen im sympathisehen System (und zwar eine Hypotonie) 
und Funktioiisreduktion einer oder mehrerer der endokrinen Driisen 
(Thyreoidea, Parathyreoideae, Thymus) vorhanden sind, welche Storun¬ 
gen bei diesen beiden Krankheitsbildern einander zum Teil (und hochst- 
wahrscheinlich selbst zum grobten Teile) decken. 

Bei unseren Kranken mit Fragilitas ossium glaube ich nun an- 
nehmen zu mussen: sicherlich ein Hypothyreoidbmus und Hypo- 
parathyreoidismus (Erscheinungen latenter Tetanie) und ebenso eine 
Funktionsreduktion der Thymusdriise, auBerdem bestimmt eine Sym- 
pathikushypotonie, die sicli in allerlei vasomotorisch-trophischen 
Storungen der sog. passiven Teile aubert. Es scheint mir unanfechtbar, 
dab bei diesen und anderen Storungen der inncrsckretorischen, akzele- 
rierenden Blutdriisen eine Tonuserniedrigung im sympathisehen 
System unvermeidlich ist, gesehen den innigen und gegenseitigen Zu- 
sammenhang, der zwischen dem Sympathikus und den Blutdriisen 
festgestellt ist. Von den akzeleriereaden Blutdriisen ist mit Sicherheit 
bekannt, dab Funktionsreduktion Veranlassung zur Erniedrigung des 
Sympathikustonus gibt. Es besteht also eine gegenseitige Wechsel- 
wirkung: der Sympathikus innerviert die akzelerierenden Blutdriisen 
(Hypophyse, Thyreoidea und Suprarenales; vermutlich haben auch 
die Parathyreoideae eine sympathische Innervation) und die akzelerier- 
renden Blutdrusen unterhalten den Sympathikustonus. Bei unseren 
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Kranken besteht eine unverkennbare Sympathikushypotonie und 
diese bringt eine Funktionsreduktion der genannten Driisen per se 
mit sich. Hypothyreoidismus und Sympathikushypotonie gehen also 
stets zusammen und sind nicht voneinander zu trennen. Ich bemerkte 
bereits, daB unsere drei Kranken Zeichen latenter Tetanic aufweisen 
(Erbsche Phanomen), daB man jedoch den Begriff ,,Tetanie“ nicht 
ausschlieBlich an eine isolierte Parathyreoidinsuffizienz binden darf, 
sondern daB man hierbei an eine fortwahrend erhohte Erregbarkeit 
des Nervensystems, infolge einer leichten chronischen Autointoxikation, 
welche durch einen defekten Stoffwechsel verursac-ht ist. denken muB. 
Letzterer ist dann wicder abhangig von dein Teile des Nervensystems, 
welcher den Stoffwechsel reguliert und akzeleriert, d. h. er beruht 
auf einer Sympathikushypotonie. Tatsachlich sind bereits Wahr- 
nehmungen gemacht, welche diese Auffassung unterstiitzen; so betrachtet 
Peritz die Spasmophilie (Kindertetanie) als eine Konstitutions- 
anomalie, wobei, neben der galvanischen und mechanischen t'ber- 
erregbarkeit der motorischen und vegetativen Nerven, iiberdies vor- 
banden sind: vasomotorische Erscheinungen (kalte, livide Hande und 
FiiBe), meistens normaler oder niedriger Blutdruck. das'Aschnersche 
Phanomen und Verschiebung des Blutbildes (Vermehrung der Mono- 
zyten mit pathologischen Zellformen, Leukoblasten usw.). Bald ist 
der Vagus, bald der Sympathikus starker affiziert. Wei ter gibt, nach 
Peritz, die spasmophile Konstitution die Grundlage fiir die ver- 
schiedenartigstcn Erkrankungen ab, so fiir die Epilepsie, den Tic, den 
vasomotorischen Neurosen, fiir bestimmte Falle von Migrane, Asthma 
bronchiale und Angstneurosen. Peritz betrachtet also, und m. E. 
vollkommen richtig, die Spasmophilie als die AuBerung einer Konsti- 
tutionsanomalie, wobei meistens (vielleicht jedenfalls) die Sympathikus¬ 
hypotonie einer der wichtigsten Komponenten ist, gleichwie bei den 
vasomotorischen Neurosen, der Migrane, deni Asthma bronchiale 
usw. Ferner findet Grake bei eineni seiner Tetaniekranken eine erheb- 
liche Reaktion auf Pilokarpininjektionen und dagegen eine viel schwa- 
chere auf Adrenalin. Dieser Kranke gehort also in die Klasse der Vago- 
tonie, nach den Auffassungen von Eppinger und HeB. Auch Munroe 
findet bei seiner 26 jahrigen Patientin mit Magendilatation und Magen- 
katarrhen, welche an schweren Tetanieanfalien leidet, uberwiegend 
vagotonische Erscheinungen, wie dies durch Injektionen mit Atropin, 
Pilokarpin und Adrenalin bestatigt wird. Aus all diesen Besonderheiten 
ergibt sich also, daB bei jeder Tetanie, sowohl bei der akuten, manifesten. 
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als auch bei der chronischen und bei der latenten, oft Erscheinungen 
der sog. Vagotonie auftreten. Da aber diese letztere in. E. selten oder 
niemals primar ist, doch fast immer als die Folge einer Emiedrigung 
des Antagonistentonus betrachtet werden muB, ist dadurch zugleich 
angezeigt, daB bei latenter Tetanie tatsachlich immer Erscheinungen 
der Sympatbikushypotonie vorhanden sind, genau so, wie dies bei 
unseren drei Kranken deutlich der Fall ist. (Obrigens die zwei ersten 
dieser Kranken stammen aus einer Familie, in der die Mutter und alle 
sieben Kinder sehr deutliche Kennzeichen der Sympathikushypotonie 
zeigen.) 

Es ist bereits beilaufig darauf hingewiesen, daB das fragile Skelett 
bei Personen auftritt, die fast immer deutlich blaue Sklerae zeigen: 
bei zwei unserer Kranken war die blaue Farbe sehr auffallend, bei dem 
dritten nicht so deutlich, aber doch unverkennbar. Dieses Zusammen- 
treffen wird gewiB nicht zufallig sein, um so mehr, da in derf Mitteilun- 
genvon van der Hoeve und de Kleyn sowohl als auch in der bereits 
angefiihrten Publikation Voorhoeves, ein auffallend haufiges Zu- 
sammengehen der Fragilitas ossium und der blauen Sklerae fest- 
gestellt ist. Die ersten Forscher teilen auf Burrows Autoritat mit, 
daB wohl Falle blauer Sklerae ohne Fragilitas ossium bekannt sind, 
doch daB bei dieser letzteren Erscheinung die blauen Sklerae niemals 
fehlen. AuBerdem sind beide eigenartigen Erscheinungen, sowohl die 
blauen Sklerae als das fragile Skelett, erbhch und kommen oft familiar 
vor. In einigen Familien trifft man sie dann auch kombiniert in vielen 
aufeinander folgenden Geschlechtem an. Darum ist es logisch, danach 
zu streben, der Pathogenese der blauen Sklerae einen Platz innerhalb 
des Kaders zu geben, in welches auch die Fragilitas ossium paBt und 
somit die erstere, ebenso wie die letztere bei den trophischen Storungen 
unterzubringen. In der Tat ist das nicht schwierig: van der Hoeve 
und de Kleyn vermelden die Mitteilungen von Eddowes und von 
Buchanan; aus der histologischen Untersuchung, die der letztere 
bei einem enukleierten Auge mit blauer Sklera einstellte, ergab sich, 
daB die Dicke dieser Sklera nur ein Drittel der normalen betrug; 
bei der Komea war das Verhaltnis 5 Achtel, die Membrana Bouwmanni 
fehlte. Auch Hay fand die blauen Sklerae sehr diinn, und hierrait ist 
die blaue Farbe erklart: diese wird nicht durch diesen oder jenen Farb- 
stoff in der Sklera selbst verursacht, sondem weil diese so diinn ist, 
schimmert die Uvea hindurch. Die Sklerae sind also nicht blau, sondem 
sehr diinn, und deshalb muB die Erscheinung als eine Entwicklungs- 
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oder trophische Stoning aufgefaBt werden. Es besteht also ein inniger 
und essentieller Zusammenhang zwischen der Briichigkeit des Skelettes 
und der blauen Farbe der Sklerae. In der durch van der Hoeve 
und de Kleyn beschriebenen Familie sind die blauen Sklerae in alien 
Fallen bis auf einen, vom fragilen Skelett, und in alien Fallen auBer- 
dem von Taubbeit begleitet; diese letztere schien auf Otosklerose zu 
beruhen. In der Familie Voorboeves kamen 4 Falle von Taubbeit 
vor, die aber auf typiscben Labyrintherkrankungen zu beruben scbien. 
t)ber die Ursache der Otosklerose bestebt sowohl eine otogene als aucb 
eine neurogene Theorie; ich achte micb keineswegs befugt, hieriiber 
ein Urteil auszusprechen; docb scheint es mir keinesfalls unmoglich, 
daB sowohl die Otosklerose als aucb die Labyrinthtaubheit die Folge 
chronischer, trophischer Storungen (unbekannter Genese) sind. 

Sowohl Voorhoeve als van der Hoeve und de Kleyn haben 
eine Hypothese aufgestellt; der erste meint, daB der bier bebandelte 
Symptomenkomplex (blaue Sklerae, Fragilitas ossium; in der durch 
ihn beschriebenen Familie kommt auBerdem viel Hamophilie vor, 
bauptsacblicb bei den Frauen) die Folge einer erblichen Minderwertig- 
keit des Mesenchyms sei. Dagegen scbbeBen sicb van der Hoeve 
und de Kleyn der in der englischen Literatur geauBerten Meinung an, 
daB es bier einen Hemmungszustand des mesodermalen Gewebes betrifft. 
Icb glaube, daB beide Mein ungen nicbt richtig sein konnen, da es 
hier nicbt eine fehlerhafte Veranlagung der hier in Betracbt kommenden 
Organe (Skelett, Sklerae) betrifft, sopdem eine trophische Storung, 
die erst auftritt, wenn die Keimblatter schon sebr stark differenziert 
und bereits in vielseitige Wechselwirkung zueinander getreten sind. 
So denke icb mir denn auch, daB diese trophiscben Storungen erst ziem- 
lich spat auftreten, z. B. gegen die Zeit und nacb der Geburt und nicht 
wahrend der friibembryonalen Periode, wahrend welcber sicb die 
Keimblatter entwickeln und differenzieren. Einen Beweis fiir diese 
Hvpothese finde ich in der Tatsache, daB blaue Sklerae bei Neuge- 
borenen durcbaus nicbt selten vorkommen; diese baben also einezu 
diinne Sklera und erst nacb der Geburt verschwindet diese trophische 
Stoning allmahlich durch die Verrichtungen des vegetativen (bcsonders 
des sympathiscben) Nervensystems. 1st das letztere (und infolgedessen 
gleicbfalls die akzelerierenden Blutdrusen) insuffizient, dann verschwin- 
den die blauen Sklerae nicbt, sondern bleiben bestehen und nun wird 
aucb die Briichigkeit des Skeletts scklimmer, da der Langenwucbs der 
Rohrenknocben immer auf einem normalen Niveau bleibt und die tropbi- 
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schen Funktionen offenbar nicht imstande sind, um beim Zunehnien 
der Quantitat auch die Qualitat auf normaler Hohe zu erhalten. 
Und da wir alle hier behandelten Symptome als trophische Storungen 
betracbten mussen, liegt es auf der Hand, daB wir, die Resultate der 
Tierexperimente (Thymektomie, Parathyreoidektomie) und der klini- 
echen Forschungen (latente Tetanie) ins Auge fassend, an eine Insuffi- 
zienz der ParAthyreoideae, der Thymus (ebenfalls auch der Thyreoidea) 
und des sympathischen Systems denken mussen. Dadurch fallt die 
Hypothese einer hereditaren Minderwertigkeit des Mesenchyms fort, 
ebenso wie die der kongenitalen Mesodermdegeneration. Die Thymus- 
driise wird (beim Menschen) in der vierten Embryonalwoche als eine 
paarige ventrale Ausbuchtung der dritten Schlundtasche angelegt. 
Die Thymusanlagen verlangem sich kaudalwarts und bald schniiren 
sie sich vom Schlundepithel ab; dann nahern sich die kaudalen Enden 
in der Medianebene und verbinden sich hier miteinander durch Binde- 
gewebe. Die Epithelkorperchen sind Kiemenspaltenderivate und 
entstehen aus dorsokranialen Verdickungen der dritten und vierten 
Kiementasche. Die Schilddriise entwickelt sich aus der ventralen 
Kopfdarmhohle in ihrem vordersten Abschnitte, aus einer unpaaren 
medianen Anlage (der Isthmus) und aus einer paarigen, lateralen An- 
lage (die Kornua); der mediane Teil wird bereits in der Mitte der dritten 
Embryonalwoche angelegt und gehort zu den allerersten Organan- 
lagen des jungen Embryo. Die beiden lateralen Anlagen entwickeln 
sich in der sechsten Embryonalwoche aus der (beim Menschen rudimen- 
taren) fiinften Schlundtasche. Das Epithel des Kopfdarmes stamint 
vom Entoderm her; die Schlundtaschen entstehen durch Verbindung 
von paarigen, taschenformigen Ausbuchtungen des Entoderms mit 
ektodermalen Einstiilpungen; die Schlundbogen bcstehen aus Mesen- 
chymgewebe. Uberdies ist auch das Nervensystem (sowohl das zentrale, 
als auch das peripherische) ektodermalen Ursprungs, so daB wir, wenn 
wir zu den Keimblattem zuriickgehen wollen, erstrecht zum Resultat 
kommen wiirden, daB in den hier behandelten Fallen die Rede von here- 
ditarer Minderwertigkeit einzelner Ektoderm- und einiger Entoderm- 
derivate ist, weil die genannten Driisen (Thyreoidea, Parathyreoideae 
und Thymus) sich nur aus entodermalen und ektodermalen Geweben 
entwickeln. 

Nach der klinischen Bedeutung ist es einfacher und mehr geeignet, 
in unseren Fallen von einer hereditaren Insuffizienz einiger Driisen 
mit innerer Sekretion und des sympathischen Systems zu sprechen. 
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Fiix die Wahrscheinlichkeit dieser meiner Auffassung sprechen, auBer 
den bereits oben erwahnten klinischen Wahrnehmungen und den zahl- 
reichen Ergebnissen der Tierexperiraente, zwei Argumente: 

1 . daB bei unseren drei Kranken sebr viele (sei es auch leichte) 
Erscheinungen der Sympathikushypotonie angetroffen werden (ebenso 
wie bei alien Briidern und Schwestern und der Mutter der zwei ereten 
Kranken), und 

2. daB in der Aszendenz der Beobachtung III eine auBerordentlich 
grofle Anzahl Kretins und auch Erscheinungen der Vagotonie vor- 
kommen. 

Voorhoev e meint, daB man in diesen Fallen eigentlich von „ Osteo¬ 
psatyrosis infantilis 1 * sprechen muB, doch bedeutet dieses Wort nichts 
anderes als „Briichigkeit der Knochen**, also ungefahr dasselbe wie 
„Fragilitas ossium**. t)ber die Genese sagt aber der eine Ausdruck 
ebensowenig wie der andere. 

Das hier behandelte Krankheitsbild ist in der Literatur auBer- 
gewohnlich selten anzutreffen. In der deutschen Literatur fand ich 
dariiber nichts; in Lewandowskys Handbuch der Neurologie wird 
nur (auBer der Osteoporose bei organischen Nervenkrankheiten, 
sowie Tabes und Syringomyelie) die Osteoporose senilis behandelt, 
und die Osteopsatyrosis selbst gar nicht genannt; ini vorziiglichen 
Handbuch Cassirers (Die vasomotorisch-trophischen Neurosen) konnte 
ich nichts dariiber finden, obwohl das Bild m. E. doch ganz genau 
in den Rahmen der Trophoneurosen paBt. Nur Oppenheim meldet, 
daB die Osteopsatyrosis bei einigen Ruckenmarkserkrankungen vor- 
kommt, fernerhin bei Entwicklungsstorungen des zentralen Nerven- 
systems und zuweilen aucli als eine auf sich selbst stehende Ersclieinung 
bei Gcsunden. 

Bei Per it z (Die Nervenkrankheiten des Kindesalters) wird das 
liter behandelte Syndrom jedoch nicht vermeldet, ebensowenig als 
in der ,.Deutschen Klinik am Eingang des 20. Jahrhunderts 4 *. Die 
holliindische Literatur macht also mit den zwei hier wiederholt zitierten 
wiehtigen Mitteilungen eine selir gute Figur. 

Obrigens konnen wir ja aus dem Literaturverzeichnis von van der 
Hoeve und de Kleyn entnehmen, daB die selir sparsamen Mitteilungen 
iiber die blauen Sklerae nur in der englischen und amerikanischen Litera¬ 
tur zu finden sind. Dabei scheint jedoch nirgends an eine allgemeine 
Stoffwechselstorung, an eine Trophoneurose, gedacht zu sein, sondem 
wurde nur die ophthalmologische Seite des Problems beleuchtet. 
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Vielleicht kann die Mitteilung meiner Falle dazu beitragen, dafi 
die Osteopsatvrosis infantilis (Fragilitas ossium congenita) allge- 
meiner bekannt wird und daB dieser trophischen Stoning, die docb ge- 
wiB nicbt auBergewohnlich selten ist, mehr Aufmerksamkeit geschenkt 
wird. 

Haag (Holland), September 1918. 
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Ein Fall famili&ren angionenrotischen Odems, 
kompliziert mit Tetanie. 

Vou 

Dr. G. C. Bolten, Haag (Holland). 

(Mit 1 AbbilduDg.) 

Das Trophodem (angioneurotische Odem) ist keineswcgs eine 
seltene Affektion; die Mitteilungen iiber das fan)iliare Auftreten dieses 
cigenartigen Syndroms sind aber doch viel spiirlicher. Und eine Kom- 
bination manifester Tetanie mit angioneurotischem Odem fand ich 
in der Literatur nirgends erwahnt. Wohl teilen viele Autoren iiber- 
einstimmend mit, daQ im allgemeinen das Trophodem vorwiegend 
bei nervosen Person en vorkommt, bei denen also auch allerlei funktionelle 
Nervenkranklieiten zu finden sind; so sind viele Falle dieses Syndroms 
bei Kranken beschrieben, die an Neurasthenie, Hysterie, depressiven 
Zustanden, Migrane usw. leiden. Ferner wurde das Syndrom mit 
Morbus Basedowii kompliziert wiederholt beschrieben und in seltenen 
Fallen aueh mit Myxodem oder mit Epilepsie. In unserem Falle war 
das angioneurotische Odem in drei aufeinander folgenden Generationen 
aufgetreten; zwei der Kranken starben an Glottisodem; bei einem be- 
steht eine Komplikation mit chronischer Tetanie. 

Der Stammbaum dieser Familie sieht wie folgt aus: 

_ •• —^ Gross mutter 

©- Erscheinungen des fluchtigen Odems. (gr 


O “ Grei eon Erscheinungen (bis jetzt) 


I Sohn T 
© Glottisodem f © 


■O Schwester (/erheir.) 
@ Go fin. Asthma -Anfalle 


Sohn I Tochter 

Glottisodem f © (verheir.) 


Tochter, 

' sehrjunges Kind 


©Sohn 
.Sohn.WJahr 


bsohn i 

^ Tochter 
V sehrjunges Kind. 


Sohn 


In dieser Familie sind also von 12 Mitgliedern bereits sieben vom 
angioneurotischen Odem befallen, wahrend von zwei sehr jungen Kindem 
noch gar nicht zu sagen ist, ob sie davon frei bleiben werden. Die Grofi- 
mutter ist nicht besonders alt geworden (55 Jahre) und hat von ihrem 
20. Jahre ab das hier erwahnte Syndrom gezeigt, ohne jedoch jemals be- 
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sondere Beschwerden davon gehabt zu haben. Von ihren fiinf Sohnen 
zeigten drei diese Erscheinungen und bei zweien von ihnen ist das die 
Ursache eines friihzeitigen und verhangnisvollen Todes gewesen. Der erste 
Sohn war 20 Jabre alt, hatte ab und zu an fluchtigem Odem gelitten, das 
aber wieder sehr schnell verscbwand, und der iiberdies-die Merkwiirdigkeit 
zeigte, dab bei ihm kleine und unbedeutende Verwundungen zu sehr aus- 
gedehnten und intensiven ortlichen Odemen Anlab gaben, die ziemlich 
lang bestehen blieben. Er wurde wegen Adenoiden ftir den Militardienst 
verworfen und er beschlob deshalb, diese entfemen zu lassen, und das ge- 
schah unter Lokalanasthesie (Dr. v. Iterson). Bereits ein paar Stunden 
spater trat eine diffuse odematose Schwellung des Gesichtes und des Halses 
mit schwerer Dyspnoe ein. Diese letztere nahm schnell zu, so dab sich 
Pat. eilig auf den Weg zum Arztc begab, doch unterwegs brach er zusammen 
und war eretickt, bevor man ihm Hilfe bringen konnte. Bei der Sektion 
ergab sich ein sehr starkes Odem des Kehlkopfes und der Lungen; Blu- 
tungen waren nirgends nachzuweisen; keinc Herzfehler. 

Mit dem zweiten Sohne ging cs ebenso; er reagierte auf leichte Traumen 
mit starken ortlichen odematbsen Schwellungen. Bei einer Schlagerei 
bekam er einen Hieb auf den Kopf, dcr an sich gar nicht so stark war und 
wohl eine subkutane Blutung, jedoch keine Hautverwundung verursachte. 
Bereits sehr kurz danach heftige odematose Schwellung der Haut des 
behaarten Schadels, des Gesichtes und des Halses; sofort Glottisodem,. 
das schnell zunahm und bald den Tod durch Erstickung herbeifuhrte. 

Das dritte Kind ist eine Tochter, die bereits seit vielen Jahren an 
fluchtigem Odem leidet, doch bis jetzt keine schadlichen Folgen davon 
verepiirt hat. Sie ist verheiratet und hat ein Tochterchen, das erst einige 
Monate alt ist und bei dem sich noch keine Erscheinungen des Odems ge- 
zeigt haben. Das vierte Kind ist' der Kranke, den ich ausfiihrlicher zu 
beschreiben wiinschte (seine beiden anderen Briider sind bis dahin frei 
vom hier erwahnten Syndrom). 

Seine Krankengeschichte lautet wie folgt: 

V., 40 Jahre alt, Silberschmied. Ist immer sehr nervos gewesen, hat 
von den Kinderkrankheiten nur Masern gehabt, niemals Konvulsionen 
gezeigt. Auberlich ist an ihm nichts Besonderes zu sehen, er hat ein ziem¬ 
lich gut entwickeltes Muskel- und Knochensystem und zeigt keine Spuren 
von Rachitis. Seit gut 20 Jahren leidet er aber an vier Gruppen angio- 
neurotischer Erscheinungen, die alle stets anfallsweise und oft alternierend 
auftreten, und zwar: 

1 . Fliichtige Odeme der Haut. Diese treten mit der grobten Regel- 
mabigkeit und Hartnackigkeit eiumal in den zehn bis zwolf Tagen auf. 
Siegreifen vorallemdie Haut des Gesichtes (Oberlippe, Augenlider, Wangen) 
und der Hande und Fiibe an; auf dem Rumpf hat er nur selten bdcmatbse 
Schwellungen gezeigt. Die Odeme treten sehr schnell auf, sind ziemlich 
scharf begrenzt und meistens nicht symmetrisch; gewohnlich wird nur 
eine Hand, ein Fub oder eine Wange befallen, selten zwci Hande oder Fube 
zugleich, wohl ein einziges Mai eine Hand und der Unterarm. Die Haut ist 
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an der Stelle der Schwellung hinsichtlich ihrer Farbe unverandert, sie ist 
weder zyanotisch noch rot gefarbt und zeigt keine Gefuhlsstorungen; 
ein einziges Mai leichte Parasthesien. Auf leichte Traumen reagiert er 
ziemlich oft mit lokalen odematosen Schwellungen. Nur wenn eine oder 
mehrere der hiernach zu nennenden, aquivalenten trophischen oder angio- 
neurotischen Erscheinungen oft auftreten, bleiben die Hautodeme bis- 
weilen langer weg. 

2 . Urtikariaanfalle. Diese treten auf, ohne daB der Pat. etwas ge- 
gessen hat, was eine atiologische Rolle spielen konnte, so wie Garnelen, 
Krebse, Muscheln, Erdbeeren usw. Die Urtikaria zeigt sich gewohnlich 

* am ganzen Rumpfe, geht mit heftigem Jucken und Stecben gepaart und 
dauert meistens langer als das fluchtige Odem. Ist der Urtikariaanfall 
sehr heftig, dann stellt sieh dadurch das Hautodem meistens nicht ein. 

3. Heftige Niesanfalle. Diese kommen am wenigsten vor, dauern 
gleichfalls ein, hochstens zwei Tage und stellen sich entweder ganz spontan 
ein oder sie bilden die Einleitung zu der folgenden Art Anfalle. Die Nies¬ 
anfalle zeigen als Prodrome ein Gefuhl starken Kriebelns und starker Ver- 
stopfung in der Nase und Benommenheit im Kopfe. 

4. Periodisches und sehr heftiges Erbrechen. Dies tritt ebenfalLs 
mit fatalistischer RegelmaBigkeit auf, und zwar einmal in 3—4 Wochen, 
und ist demnach weniger haufig als die Anfalle des Hautodems. Dem Er¬ 
brechen geht meistens, jedoch nicht immer, ein Gefiihl der Schwere und 
des Verstopftseins im Kopfe, heftiges Niesen und Magenschmerzen voraus. 
Bald danach ein Gefuhl starker Aufgetriebenheit der Magengegend und 
dann beginnt das Erbrechen, das fast immer gegen Abend anfangt und die 
ganze Nacht wahrt. Nach 12—24 Stunden ist es abgelaufen; die ersten 
8 —10 Stunden hat sich der Kranke sehr regelmaBig alle Viertelstunden 
erbrochen, danach wird die Frequenz allmalilich geringer und nach 24 
Stunden ist er meistens wicder ganz in Ordnung. Andere Magenstorungen 
hat er nicht: er hat kein Sodbrennen und er kann alles gut vertragen. 
Nur ein einziges Mai bleibt das Erbrechen langer aus; die anfallsfreie Periode 
war hochstens 5—6 Wochen, aber in diesem Falle sind die Hautodeme um 
so heftiger und haufiger gewesen. Pat. ist des Erbrechens wegen (denn 
das ist fur ihn die meist qualende Erscheinung) bei zahlreichen Arzten ge¬ 
wesen, hat Ruhekuren gemacht und zahllose Arzneien eingenommen, doch 
alles vergebens. Seitens des Darmes hat er niemals Beschwerden, nur ist 
er etwas konstipiert. Ferner zeigt der Pat. noch permanent leichte trophische 
und vasomotorische Storungen der Haut: er leidet viel an sehr kalten 
Handen und FiiBen (auch mitten im Sommer), hat oft Akroparasthesien 
und ferner eine leichte Akrozyanosis chronica. Die Haut der Hande ist 
wenig elastisch, einigermaBen dorr, verdickt und trocken und zeigt im Winter 
oft Risse und Frostbeulen; an den Niigeln nur leichte trophische Storungen. 

Migrane und Ischias hat er nie gehabt, wohl aber leidet er an chronischer 
Tetanie; seit vielen Jahren hat er ab und zu schmerzhafte tonische Krampfe 
in den Handen und Armen, vor allem rechts, und dabei kommen Hande 
und Finger in den typischen Geburtshelferstand. Diese Anfalle sind sehr 
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schmerzhaft und gehen mit Parasthesien gepaart; das Sensorium ist immer 
intakt bei den Anfallen; meistens treten sie unter der Arbeit auf, jedoch 
auch wohl in der Ruhe. Von den typischen trophischen Storungen der 
chronischen Tetanie ist bei ihm wenig zu finden; in den Linsen ist keine 
Triibung wahrzunehmen und die Zabne sind sehr schlecht (und groBtenteils 
schon verschwunden), so daB da die eigenartigen quer gestellten Furchen 
und Zahnschmelzdefekte der Tetanie nicht mehr wahrnehmbar sind. 
Das Chvosteksche Phanomen ist beiderseits maBig stark positiv, das 
Erbsche Phanomen ist sehr deutlieh vorhanden, wie aus folgender Auf- 
stellung ersichtlich ist: 



N. facialis 

N. ulnarh 

KSZ 

0,5 m. A. 

0,6 m. A. 

AnSZ 

1,8 

1,8 

AnOZ 

2,7 

3,0 

KOZ 

2,2 

2,8 


Es besteht, wie aus dieser kleinen Tabelle hervorgeht, also eine 
groBe elektrische Ubererregbarkeit, da bei den zwei genannten Nerven 
die KaOZ bei weniger als 5 m. A. auftritt. Das Trousseausche Pha¬ 
nomen war nicht vorhanden. Pat. leidet also schon seit vielen Jahren 
an chronischer manifester Tetanie; diese Erkrankung tritt aber nicht 
sehr in den Vordergrund, da der Kranke nach seiner Schatzung nicht 
mehr als 6—8 Tetanieanfiille im Jahre hat. Nichtsdestoweniger ist 
diese Komplikation sehr bemerkenswert, da sie anscheinend als be- 
sonders selten betrachtet. werden mufi; in der Literatur fand ich nirgends 
einen almlichen Fall erwahnt und auch Cassirer, der eine auBerge- 
wohnlich vollige (Jbersicht gibt, teilt wohl vielerlei andere Kompli- 
kationen mit, aber spricht nie von Tetanie. 

Weiter ist merkwiirdig, daB das flUchtige Odem familiar auftritt: 
in drei aufeinander folgenden Generationen befanden sich Kranke mit 
dieser Affektion. Anscheinend ist das nicht so besonders selten, da noch 
einige analoge Falle familiaren fluchtigen Odems veroffentlicht worden 
sind. Es sei noch erwahnt, daB der Kranke auBer seinen Brechperioden 
niemals Magenstorungen zeigt; sein Appetit ist gut und er kann alle 
moglichen Speisen gut vertragen. Er ist zahlreiche Male in Kranken- 
hausem behandelt worden, man hat dann wiederholt seinen Mageninhalt 
untersucht und es sind auch X-Photos von seinem Magen gemacht 
worden, doch stets mit negativem Erfolge: abnormale Bestandteile 
wurden nie im Magen gefunden, die Salzsauresekretion war weder 
erhoht noch vermindert, Form- und Lageveranderungen fehlen und von 
einem Ulcus ventriculi ist nie etwas gefunden. Er hat nie Durchfalle; 
keine Gastro- noch Enteroptose. Das Aschnersche und das Tscher- 
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maksche Phanomen sind mafiig stark positiv; der Kjranke zeigt also 
Erscheinungen der Vagotonie (Eppinger und HeB); m. E. ist es aber 
besser und richtiger, diese Erscheinungen zu deuten als die Folge einer 
leichten Sympathikushypotonie, weil der Kranke von seiner Jugend 
an die eben schon genannten Sympathikusstorungen zeigt, wozu ich 
dann die leichte Akrozyanosis, die kalten Hande und FiiBe, die Frost- 
beulen und die Akroparasthesien rechne. 

Eine der altesten und wichtigsten Mitteilungen iiber familiares 
fliichtiges Odem ist die Osiers. In nicht weniger als fiinf aufeinander 
folgenden Generationen trat das hier erwahnte Syndrom auf: unter 
35 Mitgliedern dieser Familie litten die meisten, namlich 20, an dieser 
eigenartigen Affektion. Merkwiirdig ist femer, daft wahrend in der 
iibergroBen Mehrzahl der Falle diese Affektion zwar hartnackig, doch 
iibrigens vollkommen gutartig ist, manchmal das Syndrom durch eine 
bestimmte Lokalisation lebensgefahrlich werden kann und zwar, wenn 
auch die Glottis befallen wird. So hat im Falle Strau Biers das Glottis- 
odem den Exitus herbeigefiihrt. Und gerade dieses Glottisodem tritt 
wiederholt familiar auf, wie ja auch andere Lokalisationen auffallend 
konstant bei den Mitgliedern einer selben Familie angetroffen werden. 

So besehreibt Mendel eine Familie, in der sehr viele Falle fliich- 
tigen Odems auftraten und bei der in vier Generationen sechs Kranke 
infolge Glottisodem, gestorben waren. Im Falle Ensors sind die Ziffern 
noch sprechcndcr: in vier Generationen wurden unter 80 Blutverwandten 
33 angetroffen, die an fliichtigem Odem litten, und davon starben 12 an 
Glottisodem. Doch in anderen familiaren Fallen wird dieses verhangnis- 
volle Symptom nicht angetroffen, wohl aber bisweilen andere, konstante 
I^okalisationen (Oberlippe, Zunge usw.). 

Aus einigen Mitteilungen konnte man sogar den Eindruck be- 
kommen, daB das fluchtige Odem etwas mehr familiar als selbstandig 
auftritt: Whiting konnte 205 Falle dieses Syndroms zusammenbringen, 
von denen 110 familiar auftraten bei einer Gesamtanzahl von 207 Ab- 
kommlingen; mehr als die Halfte von ihnen zeigten also das Syndrom 
und von den 110 Befallenen starben 30 den Erstickungstod infolge von 
Glottisodem. Auch scheint das Syndrom manchmal ausschlieBlich 
ein Geschlecht zu befallen: wahrend von einigen Erkrankungen, z. B. 
Hamophilie, Falle bekannt sind, bei denen nur die weiblichen Mit- 
glieder behaftet waren, gibt es einige Mitteilungen iiber familiares, 
fliichtiges Odem, wobei nur die mannlichen Mitglieder an dieser Affek¬ 
tion litten. Hope und French beschreiben eine Familie von 42 Mit- 
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gliedem (5 Generationen), von denen 13 vom angioneurotischen Odem 
befallen waren; iiberdies kamen in dieser Familie allerlei psychische 
Storungen, wie Epilepsie, Schwachsinn, Melancholie und manche andere 
psychische Storungen haufig vor. 

In einer von Fritz beschriebenen Familie starben von 9 Mit- 
gliedern 5 an Erstickung (Glottisodem). 

Das familiare Auftreten des angioneurotischen Odems ist noch 
von verschiedenen anderen Autoren beschrieben, u. a. vonLortat- 
Jaeob, Meige, Lannois, Schlesinger u. A. 

Auch verwandte angioneurotische Symptome sind ein einziges 
Mai als familiar auftretend beschrieben. So raacht Fiirstner Mit- 
teilung iiber anfallsweise auftretende Rote, Schwellung und Blaschen- 
bildung der Haut des Gesichtes und der Hande, welche periodisch auf¬ 
tretende Storungen in drei aufeinander folgenden Generationen vor- 
kamen. Dabei war schlieBlich eine sklerodermieartige Atrophie der 
Haut das Ende in einem der von ihm beschriebenen Falle. 

Wahrend in der groBen Mehrzahl der Falle die fliichtigen Odeme 
sich auf die Haut beschranken, wobei wieder verschiedene Teile des 
Gesichtes (die Lippen, die Wangen und die Augenlider) Pradilektions- 
stellen bilden, treten diese Odeme gleichfalls und anfallsweise, jedoch 
weniger haufig, in den Schleimhauten und den Gelenken auf (Hydrops 
articulorum intermittens). Und in seltenen Fallen kommen auch anfalls¬ 
weise fliichtige Odeme der Muskeln vor. Cassirer beschreibt einige 
derartige Falle u. a. bei einem 21jahrigen Studenten, der auBer Er- 
scheinungen lokaler Asphyxie und lokaler Synkope an Fingem und 
Zehen, auch periedische odematose Muskelschwellungen am Ann zeigte. 
Das fliichtige Muskelodem ist sehr selten und ist meist von Odemen der 
Sehnenscheiden begleitet, die bereits friiher von Schlesinger als 
Hydrops hypostrophos tendovaginarum beschrieben waren. Schle- 
singers Fall betraf eine 29jahrige Frau, die periodisch und anfalls¬ 
weise nicht schmcrzhafte, odematose Schwellungen der Sehnenscheiden 
der beiden Handriicken zeigte; bisweilen wurde der Anfall von einer 
schmerzhaften Beugekontraktur der Finger eingeleitet. Die Anfalle 
begannen mit Parasthesien imd dauerten gewohnlich 8—12 Stunden; 
an die Stelle dieser Anfalle traten einigemal odematose Schwellungen 
im Gesicht auf. Merkwurdig ist ferner, daB wahrend der Menstruation 
die Anfalle sich stets verschlimmerten, dagegen in der Graviditat 
ganz und gar ausblieben. 
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Oppenheim betont, daB der Menieresche Symptomenkoruplex 
auf odematosen Vorgangen im Labyrinth beruhen kann. 

Bei unserem Kranken traten vier Arten trophoneurotischer An¬ 
falle auf, die pathogenetisch als ganz aquivalent bzw. als einander sehr 
nahe verwandt betrachtet werden miissen, und zwar: das periodische 
Erbrechen, das ihm das qualendste Symptom war, die Niesanfalle, 
die periodisch auftTetende Urtikaria und die gleichfalls mit auBer- 
gewohnlicher RegelmaBigkeit auftretenden Anfiille fliichtigen Haut- 
odems. DaB diese vier Gruppen von Symptomen pathogenetisch gleich 
oder einander sehr verwandt sind, geht m. E. wohl daraus hervor: 

1. daB sie bei derselben neuropathischen Person regelmaBig ohne 
irgendwelche aufiere Ursache auf traten und 

2. daB eine deutliche Altemierung der Anfalle festzustellen war, 
d. h. daB nicht zu selten die eine Art der Anfalle an die Stelle einer 
anderen Art trat. Unzweifelhaft miissen dann auch die Niesanfalle 
und das periodische Erbrechen als Anfalle fliichtigen Odems der Nasen- 
und Magenschleimhaut betrachtet werden. Wahrend hier also eine 
die verschiedensten Korperstellen betreffende Lokalisation vorhanden 
war (verschiedene Hautpartien und einige Schleimhaute), ist es auf- 
fallend, daB andere Teile, wie die Gelenke (Hydrops artic. interm.), 
die Bronchialschleimhaut und die Glottis, die doch oft vom Odem 
befallen werden, hier nie in den ProzeB hineingezogen werden. 

Das ganze Syndrom des fliichtigen Hautodems muB m. E. nicht 
als eine selbstandige Krankheit, ein Morbus sui generis, doch als ein 
Folgezustand betrachtet werden, der auf chronischer Intoxikation 
infolge kongenitaler Sympathikushypotonie mit daran untrennbar 
verbundener Hypothyreoidie und Stoffwechselstorungen beruht. 

Auf die Pathogenese und den schwer erklarlichen Entstehungs- 
mechanismus dieses Syndroms wie auf seine Behandlung hoffe ich 
in einer ausfiihrlichen Tditteilung zuriickzukommen. 

Haag (Holland),. Juli 1918. 
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